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ПРАВИЛА

1. Направляемая для публикации статья должна 

содержать только оригинальный материал (не ме-
нее 70% уникального текста, подтверждается справкой 
с сайта Антиплагиат https://www.antiplagiat.ru/private), 
отражающий результаты исследований автора, не опу-
бликованный ранее и не направленный для рассмотре-
ния в другие издания.

2. Автор гарантирует правильность всех сведений 

о себе, отсутствие плагиата, надлежащее оформле-

ние всех заимствований текста, таблиц, схем, иллю-

страций. Плагиат может быть нарушением авторско-
правового и патентного законодательств, в качестве 
такового может повлечь за собой юридическую ответ-
ственность автора.

3. Автор гарантирует наличие у него исключи-

тельных прав на использование переданной редакции 
статьи. В случае нарушения данной гарантии и предъ-
явления в связи с этим претензий к редакции автор са-
мостоятельно и за свой счет обязуется урегулировать 
все претензии. Редакция не несет ответственности 
перед третьими лицами за нарушение данных автором 
гарантий.

4. При обращении в редакцию с целью опублико-

вания научной статьи автором должны быть пред-

ставлены:

4.1. Авторский оригинал статьи в электронном 

виде. Научная статья имеет четкую структуру и, как пра-
вило, состоит из следующих частей: название (заголо-
вок); аннотация (отражает основное содержание работы, 
раскрывает актуальность и новизну исследуемой темы; 
рекомендуемый объем аннотации — 500—1000 печатных 
знаков); ключевые слова (5—6 терминов, отражающих 
специфику темы, объект и результаты исследования); 
введение; обзор литературы; основная часть (методоло-
гия, результаты); выводы и дальнейшие перспективы ис-
следования; список использованной литературы.

4.2. Оформление статьи: форматы doc, docx, html 
и xml; шрифт Times New Roman Cyr 12 пт; полуторный 
межстрочный интервал; без переносов в словах. В верх-
нем левом углу листа проставляется УДК (с помощью 
интернет-ресурса http://teacode.com/online/udc/). В тек-
сте статьи должны содержаться ссылки на источники 
информации, обозначенные числами, заключенными 
в квадратные скобки; нумерация последовательная, 
по мере упоминания в тексте. Если ссылка на источ-
ник информации в статье упоминается неоднократно, 
то повторно в квадратных скобках указывается его но-
мер из списка. В случае, когда ссылаются на различные 
материалы из одного источника, в квадратных скобках 
указывают еще и номера страниц. Ниже основного тек-
ста печатается заглавие «Список литературы» и по-
мещается пронумерованный вручную (автонумерация 
недопустима) перечень источников в порядке ссылок 
по тексту (для оригинальнойй статьи — 5—15 источ-
ников, для научного обзора — до 50 источников) в со-

ответствии с действующими требованиями редакции 
к библиографическому описанию. Список литературы 
должен минимум на 70% состоять из работ, опублико-
ванных за последние 10 лет, самоцитирование допусти-
мо до 30%. В одном пункте перечня следует указывать 
только один источник информации. В список литерату-
ры не включаются источники, наличие которых невоз-
можно проверить (материалы локальных конференций, 
сборники статей, методические рекомендации и др., 
не размещенные в сети интернет в свободном доступе). 
В конце библиографической ссылки на источник указы-
вается DOI (при наличии).

4.3. Иллюстративные материалы высылаются от-

дельными файлами в форматах tif, jpg. Название ри-
сунка ставится непосредственно под ним и не должно 
включаться в формат рисунка, в подписи под рисунком 
дается объяснение всех его элементов. Все диаграммы 
и схемы, включенные в текст статьи, также должны быть 
представлены отдельными файлами в тех форматах, 
в которых они были созданы.

4.4. Статья может содержать таблицы и черно-

белые схемы, выполненные в редакторе Word 

(Windows). Применение объектов WordArt в схемах 
не рекомендуется. Ко всем иллюстративным и таблич-
ным материалам автором предоставляются подписи, 
которые включаются в файл с авторским текстом. Та-
блицы должны содержать только необходимые данные 
и представлять собой обобщенные и статистически об-
работанные материалы. Каждая таблица снабжается за-
головком и вставляется в текст после абзаца с первой 
ссылкой на нее. Таблицы предоставляются в редактиру-
емом формате.

4.5. На последней странице статьи помещается ав-

торская справка в формате doc, docx, содержащая 

следующие сведения об авторах: фамилию, имя, отче-
ство (полностью), ученую степень, ученое звание, долж-
ность, место работы (полное название, город), номер те-
лефона (не публикуется), электронную почту. Отдельно 
необходимо указать контактный телефон и адрес элек-
тронной почты для оперативной связи. Если авторов не-
сколько, следует указать, с кем из них вести переписку.

4.6. Материалы на английском языке — информа-
ция об авторах, название статьи, аннотация, ключевые 
слова.

4.7. Сопроводительное письмо, подписанное со-

вместно всеми авторами либо от каждого автора 

отдельно (скан или фото), в котором обосновывается 
целесообразность опубликования данной статьи, с ука-
занием тематики в соответствии с действующей номен-
клатурой научных специальностей (утв. приказом Мини-
стерства образования и науки РФ от 25.02.2009 №59); 
аспиранты предоставляют на статью отзыв научного 
руководителя или рекомендацию доктора наук соответ-
ствующей специальности.

ПРАВИЛА НАПРАВЛЕНИЯ
НАУЧНЫХ СТАТЕЙ В РЕДАКЦИЮ 

ЖУРНАЛА «ГЛАВНЫЙ ВРАЧ ЮГА РОССИИ»
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Сопроводительное письмо должно включать сле-

дующий текст:

Настоящим письмом гарантируем, что опублико-

вание научной статьи (название статьи, ФИО авто-

ров) в журнале «Главный врач Юга России» не на-

рушает ничьих авторских прав. Автор (авторы) 

передает на неограниченный срок учредителю 

журнала неисключительные права на использо-

вание научной статьи путем размещения полно-

текстовых версий в печатной и интернет-версиях 

журнала.

Автор (авторы) несет ответственность за не-

правомерное использование в научной статье 

объектов интеллектуальной собственности, объ-

ектов авторского права в полном объеме в соот-

ветствии с действующим законодательством РФ.

Автор (авторы) подтверждает, что направляемая 

статья нигде ранее не была опубликована, не на-

правлялась и не будет направляться для опубли-

кования в другие научные издания.

Автор (авторы) согласны с тем, что в случае выяв-

ления нарушений норм этики научных публикаций 

после издания статьи к ней может быть примене-

на процедура ретракции.

Автор (авторы) согласен на обработку в соответ-

ствии со ст. 6 Федерального закона от 27.07.2006 

№152-ФЗ «О персональных данных» своих персо-

нальных данных, а именно: фамилия, имя, отче-

ство, ученая степень, ученое звание, должность, 

место (места) работы и/или обучения, контактная 

информация по месту работы и/или обучения, 

в целях опубликования представленной статьи 

в научном журнале.

Автор (авторы) гарантирует, что материалы на-

правляемой статьи не содержат информацию, 

составляющую государственную, коммерческую 

или иную охраняемую законодательством РФ 

тайну, и несет самостоятельную ответственность 

за содержание подобной информации в статье.

Автор (авторы) согласен с правилами подготовки 

рукописи к изданию, утвержденными редакцией 

журнала «Главный врач Юга России», опублико-

ванными и размещенными на официальном сайте 

журнала.

5. Направление статьи в редакцию для публика-

ции означает согласие автора с приведенными выше 

требованиями.

ПРАВИЛА ПУБЛИКОВАНИЯ 
НАУЧНЫХ СТАТЕЙ В ЖУРНАЛЕ
«ГЛАВНЫЙ ВРАЧ ЮГА РОССИИ»

1. Решение о целесообразности публикации после рецензирования принимается редакцией. Редак-
ция определяет, в каком номере журнала будет опубликована статья, о чем сообщается автору 
по электронной почте.

2. Перед публикацией статей, получивших положительные рецензии, авторам необходимо внести кор-
ректировки в тексты статей в случае указания на них рецензентов. Редакция оставляет за собой 
право внесения редакторской и корректорской правки в авторские тексты статей.

3. Статьи, получившие положительные рецензии, могут быть сняты с публикации в случаях выявления 
нарушений правил публикационной этики журнала, отказа авторов от выполнения конструктивных 
замечаний рецензентов или неактуальности статьи на момент публикации.

4. Авторы, публикующиеся в данном журнале, сохраняют за собой авторские права на работу и предо-
ставляют журналу право первой публикации работы, что позволяет другим распространять дан-
ную работу с обязательным сохранением ссылок на авторов оригинальной работы и оригинальную 
публикацию в этом журнале. Авторы сохраняют право заключать отдельные контрактные догово-
ренности, касающиеся неэксклюзивного распространения версии работы в опубликованном здесь 
виде (например, размещение ее в институтском хранилище, публикацию в книге), со ссылкой на ее 
оригинальную публикацию в этом журнале.

5. Авторы несут полную ответственность за научное содержание статьи, подбор и точность приведен-
ных фактов, цитат, статистических данных и прочих сведений, а также точность данных, приведен-
ных в списке литературы. Редакция не всегда разделяет мнение авторов и не несет ответственно-
сти за недостоверность публикуемых данных.

ПРАВИЛА РЕЦЕНЗИРОВАНИЯ СТАТЕЙ — НА НАШЕМ САЙТЕ WWW.AKVAREL2002.RU
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ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

ВВЕДЕНИЕ

П римат обеспечения высокого качества и безопас-
ности пациентов является непреложным правилом 

современной клинической медицины [1, 2]. Это утверж-
дение наиболее ярко реализуется в хирургии, где ши-
рокое внедрение новых технологий лечения полностью 
не устранило риски нежелательных событий, возника-
ющих в процессе лечения, а в ряде случаев добавило 
дополнительные, специфические особенности и следу-
ющие за ними риски неизбежных медицинских неудач 
[3, 4, 5].

Поскольку дефиниция термина «качество медицин-
ской помощи» предусматривает полную характеристи-
ку всей совокупности элементов, определяющих общую 
стратегию взаимоотношений медицинской организации 
с пациентом по конкретному клиническому (диагности-
ческому, лечебному, реабилитационному и профилак-
тическому) случаю, то попытки дать всеобъемлющее 
определение этому понятию обречены на неизбежные 
неудачи [6, 7]. Это ясно хотя бы из того, что качество ме-
дицинской помощи характеризует в итоге степень дости-
жения всеми субъектами медицинского права планируе-
мого, согласованного результата на пути восстановления 
пациентом своего здоровья [8].

Область медицинской деятельности тем и отличается 
от обычной сферы услуг, что критериями его оценки яв-
ляются медицинские, экономические, социально-психо-
логические результаты [4, 6, 9, 10]. Более того, если мы 
попробуем добиться согласования целей наших с паци-
ентами клинических взаимодействий, привлекая к этому 

не только мнение конкретного больного и лично взаимо-
действующего с ним представителя медицинской органи-
зации, например, лечащего врача, то конкретика общего 
целеполагания окажется не столь очевидной [11].

С учетом практической реальности, как это повсе-
местно осуществляется на практике, нам следует ги-
потетически учесть интересы страховой медицинской 
организации, территориального Фонда обязательного 
медицинского страхования, территориального органа 
Росздравнадзора, различных надзорных и контролирую-
щих структур, а в таком случае цель и степень достиже-
ния конечного результата становится еще более размы-
той и лишенной монолитности [12].

Для стройности и упорядочения всех процессов в ме-
дицине есть лаконичная, хотя и непростая формула 
оценки качества конкретной системы здравоохранения, 
от учрежденческого до национального уровня. Нужно 
разработать и использовать единые (или хотя бы содер-
жательно близкие) для всех заинтересованных сторон 
сложного процесса медицинской деятельности критерии 
качества структуры, качества разрешенных к исполь-
зованию технологических процессов и качества оценки 
согласованного результата [13, 14]. А этого на практике 
очень трудно добиться, и пока в наших реалиях процесс 
консолидированного взаимодействия всей вертикали го-
сударственного, ведомственного и внутреннего для ме-
дицинской организации контроля качества только про-
должает формироваться [2, 3, 8].

Важным аргументом в пользу того, что область меди-
цинской деятельности в наши дни сложно контролируема, 
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MODERN SURGICAL PRACTICE AS A FIELD OF REGULATORY AND LEGAL REFORM

Аннотация. Обеспечение высокого уровня качества лече-
ния и максимальной степени безопасности пациентов долж-
но быть целью и квинтэссенцией современной хирургии. 
Сложность и комплексность проблемы качества в системе 
здравоохранения обусловлена неоднозначностью критериев 
ее оценки, которые лишены единой содержательности меди-
цинских, социальных и экономических реперных точек разви-
тия. В обзоре приводятся аргументы для понимания основных 
направлений по управлению хирургическим процессом как 
комплексной проблемой с системным принципом решения. 

Структурированные компоненты повышения качества хирур-
гического лечения могут быть успешно реализованы на уров-
не хирургической службы медицинской организации. Высокая 
мотивированность персонала и обеспечение современного 
правового сопровождения работы хирургической службы 
должны стать вектором первоочередных усилий профессио-
нального сообщества.

Ключевые слова: хирургия, безопасность пациентов, 
управление качеством, реформа, нормативная база, меди-
цинское право.
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является то, что в разных странах от 4 до 10% пациентов 
подвергаются риску негативных последствий при лече-
нии в стационаре, а 7,4—14% из них могут погибнуть [5, 14, 
15]. И это несмотря на имеющееся широкое разнообра-
зие форм структурной организации, научного и финансо-
вого обеспечения медицинских учреждений. Ни в одном 
из них пациент не застрахован от нежелательного меди-
цинского события [3, 7, 12, 16, 17].

Нежелательные события в медицине имеют не толь-
ко прямые последствия для здоровья конкретного па-
циента или групп пациентов со схожими заболевания-
ми и технологиями лечения. Медицинская организация 
и общество в целом несут значительные материальные 
затраты, а отрасль в целом испытывает серьезные репу-
тационные потери [18, 19, 20].

ОБОСНОВАННОСТЬ РЕФОРМЫ 
НОРМАТИВНОГО СОПРОВОЖДЕНИЯ 
ХИРУРГИЧЕСКОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ

В качестве подтверждения вышесказанного мож-
но воспринимать процесс активного реформирования 
правового и нормативного обеспечения медицинской 
деятельности, происходящий в нашей стране на про-
тяжении последних четырех лет. Принятие в 2018 году 
Федерального закона №489-ФЗ «О внесении изменений 
в статью 40 Федерального закона «Об обязательном ме-
дицинском страховании в Российской Федерации» и Фе-
деральный закон «Об основах охраны здоровья граждан 
в Российской Федерации» по вопросам клинических ре-
комендаций» и выход последовательно приказов Мин-
здрава РФ №381н и действующего сейчас №785н «Об ут-
верждении Требований к организации и проведению 
внутреннего контроля качества и безопасности меди-
цинской деятельности» свидетельствует об осознании 
руководством страны и отраслевым регулятором необ-
ходимости коренных перемен во всей системе органи-
зации и контроля качества медицинской деятельности.

Можно утверждать, что обеспечение высокого ка-
чества медицинской помощи — это, безусловно, ком-
плексная задача всей системы здравоохранения. Нет 
ни одного направления базовых либо корректирующих 
мероприятий, которое бы изолированно способствова-
ло обеспечению этой цели, вне контекста оптимального 
сочетания организации и практической реализации со-
временных подходов в различных сферах медицинской 
деятельности [1, 3, 6, 7, 10, 12, 21].

Среди возможных направлений деятельности руко-
водителей медицинской отрасли различных уровней 
по пути повышения качества здравоохранения можно 
выделить: организационные, контрольные, администра-
тивные, экономические, образовательные, дисципли-
нарные мероприятия [10, 11, 22, 23]. Кроме того, руково-
дителям неизбежно приходится самим контролировать 
работу по повышению квалификации кадрового состава 
и поддерживать высокий уровень материально-техни-
ческого оснащения своего учреждения для того, чтобы 
нивелировать риски и повысить качество и эффектив-
ность клинической работы [3, 8, 12, 23, 24].

Большим подспорьем для медицинского сообщества 
на пути реализации стратегии повышения качества 

и безопасности медицинской помощи должно стать ши-
рокое распространение, доступность, а главное — ре-
ализуемость в каждой медицинской организации на-
циональных клинических рекомендаций [3, 8, 25, 26]. 
Клинические рекомендации, разработанные медицин-
скими некоммерческими профессиональными органи-
зациями по отдельным заболеваниям или состояниям, 
подлежат одобрению научно-практическим советом 
и затем утверждаются медицинскими некоммерческими 
профессиональными организациями на крупном науч-
ном форуме [1, 2, 8, 27, 28]. Руководитель медицинской 
организации должен обеспечить доступ сотрудникам 
к клиническим рекомендациям, размещенным на офи-
циальном сайте уполномоченного федерального органа 
исполнительной власти в сети Интернет.

Говоря о хирургии как об одной из наукоемких обла-
стей жизнедеятельности человека, нельзя обойти вни-
манием значение повышенного научного интереса кол-
лег к передовым достижениям своей профессиональной 
работы. Речь идет о технологическом наполнении стра-
тегии и постоянном совершенствовании тактики и без-
опасности хирургического лечения пациентов [3, 5, 6, 14, 
22, 25, 29, 30].

В самых различных областях плановой и неотложной 
хирургии идет поиск оптимизации тактических подхо-
дов, вариантов принятия клинических решений и пу-
тей минимизации травматичности хирургических вме-
шательств [6, 10, 17, 21, 24, 28, 30, 31]. Примеров этому 
в истории мировой и национальных хирургических школ 
достаточно много. Наиболее очевидным трендом наше-
го времени является расширение национальной прак-
тики для постулатов медицины, основанной на доказа-
тельствах [3, 17, 24, 25, 28, 31].

Другой стратегической задачей российской хирургии 
является переход на трехуровневый принцип органи-
зации оказания хирургической помощи. Не имея целью 
в рамках одной статьи обсуждать все преимущества 
данного подхода, скажем, что это основа реформиро-
вания российской хирургии. Реформа национальной 
хирургии декларирована под эгидой Российского обще-
ства хирургов и на основе разработок в структурах На-
ционального медицинского исследовательского центра 
хирургии им. А. В. Вишневского.

Одним из важнейших принципов, положенных в осно-
ву реформы, является доступность для всех граждан 
России современных минимально инвазивных видов хи-
рургической помощи. Если обратиться к опыту освоения 
лапароскопических оперативных вмешательств в пла-
новой и неотложной абдоминальной хирургии, то важ-
нейшим фактором повышения безопасности пациентов 
является прохождение специалистом свое образной 
стадии освоения технологии, или «кривой обучения». 
В этот начальный период неизбежны и даже законо-
мерны высокие риски нежелательных лечебных послед-
ствий в виде разных вариантов ятрогении на первых 
нескольких десятках новых для специалиста интраопе-
рационных ситуаций. Этого никто допустить не может, 
поэтому осваивать лапароскопическую технику следует 
последовательно, от простых механических и компью-
терных симуляторов к работе на кадавере, и от практики 
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в ветеринарной лаборатории к клинике под руковод-
ством высококвалифицированных супервайзеров.

Другим практическим приложением новаторского 
мышления в хирургии является широкое принятие про-
фессиональным сообществом и внедрение в клини-
ческую практику принципов мультимодального веде-
ния периоперационного периода в рамках технологии 
быстрого восстановления после хирургии «Fast Track 
Surgery», трансформированной затем в «Enhanced 
recovery after surgery» (ERAS), в российском научном 
пространстве именуемом программой ускоренного вы-
здоровления/реабилитации [31].

Концептуальной основой ERAS являются доказатель-
ные знания, заключающиеся в том, что нивелирование 
негативной стрессовой реакции на хирургическую агрес-
сию, уменьшение выраженности боли и последствий 
ее медикаментозного купирования, минимизация неиз-
бежного периоперационного дисбаланса питательного, 
водно-электролитного, температурного, иммунологиче-
ского и когнитивного статусов пациента, являются та-
кой же по значимости задачей хирургического лечения, 
как и устранение непосредственного источника проблем 
со здоровьем пациента [31].

В подавляющем большинстве ведущих хирургических 
центров страны унификация подходов в реализации 
программы ERAS отрабатывается в процессе оказания 
помощи самому разнообразному контингенту пациентов, 
и уже национальный опыт становится той детерминан-
той, на основе которой национальное хирургическое 
сообщество вносит свой значимый научный вклад в гло-
бальные отраслевые инновационные процессы. Конеч-
ная цель этих усилий — повышение качества хирурги-
ческого лечения и безопасности пациентов, а значит, 
и медицинских работников [3, 4, 6, 22, 25].

Информированность, принятие и осознанное развитие 
передовых технологий «безопасной хирургии» на дан-
ном этапе развития национальной медицины становится 
ключевым направлением совершенствования хирурги-
ческой службы каждой медицинской организации. Со-
общество идет по пути формирования концептуальных 
основ и отработки структурных компонентов наиболее 
комфортного для медицинской организации и безопас-
ного для пациента периоперационного ведения. Соз-
даются теоретические основания для комплексного, 
а в будущем и системного подхода к решению этой про-
блемы. Однако важно понимать, что одним из главных 
препятствий к решению проблемы повышения качества 
и безопасности хирургического лечения является от-
сутствие корректной национальной и международной 
отчетности при развитии подобных событий и, следо-
вательно, искаженное понимание эпидемиологии таких 
явлений в большинстве стран мира [3, 32].

Для нашей страны это особенно актуально. Самый во-
пиющий пример системных просчетов в регистрации не-
желательных медицинских последствий лечения — это 
ситуация с внутрибольничным инфицированием пациен-
тов и медицинских работников. Согласно результатам 
проспективного многоцентрового исследования ЭРГИ-
НИ, распространенность нозокомиальных инфекций 
(НИ) в России чрезвычайно высока. Так, в целом распро-

страненность НИ во включенных в исследование ста-
ционарах составила 7,6%, а в отделениях интенсивной 
терапии и реанимации НИ осложнила течение 26,3% ле-
чебных случаев. Оценочная частота НИ в стационарах 
Российской Федерации составляет около 2,3 млн случа-
ев в год, хотя по официальным данным — в пределах 
25—28 тысяч случаев, то есть занижена примерно в 100 
раз [32]. Вот почему мы убеждены, что критический 
взгляд на высокую частоту потенциальных, а не заре-
гистрированных на данный момент медицинских ошибок 
как причин смерти столь же правомочен при рассмотре-
нии проблемы безопасности хирургического лечения 
в нашей стране.

Если видеть задачи системно, то для хирургической 
службы конкретной медицинской организации следует 
разработать программу менеджмента качества и безо-
пасности хирургического лечения. Это структурирован-
ный, многоэтапный, последовательный и динамичный 
процесс, в основу которого, с учетом мировой практики 
совершенствования управления качеством в различ-
ных сферах жизнедеятельности человека, может быть 
положен так называемый процессный подход [3, 8, 33]. 
Суть процессного подхода, который обеспечивает пони-
мание взаимосвязанных процессов как системы и дик-
тует необходимость управления основными и вспомога-
тельными/обеспечивающими процессами в медицинской 
организации как системой, — это повышение уровня 
организации клиники [33]. Процессный подход охваты-
вает систематическое выявление и менеджмент про-
цессов и их взаимодействия, чтобы достичь желаемых 
результатов в соответствии со стратегической полити-
кой медицинской организации в области обеспечения 
качества медицинской деятельности [33]. По нашему 
глубокому убеждению, именно рост уровня организации 
клиники является залогом безопасности хирургических 
пациентов.

НОРМАТИВНАЯ ОСНОВА СОВРЕМЕННОЙ 
ХИРУРГИЧЕСКОЙ ПРАКТИКИ

Первым направлением совершенствования квалифи-
кации сотрудников хирургической службы, помимо осво-
енных ими специальных компетенций, должно быть озна-
комление с правовой и нормативной базой современной 
хирургической практики. В нашей стране первоначаль-
ный набор нормативных актов для освоения хирургиче-
ским персоналом должен включать:
— Федеральный закон от 02.05.2006 №59-ФЗ 

«О порядке рассмотрения обращений граждан 

Российской Федерации»;

— Федеральный закон от 27.07.2006 №152-ФЗ 

«О персональных данных»;

— Федеральный закон от 29.11.2010 №326-ФЗ 

«Об обязательном медицинском страховании 

в Российской Федерации»;

— Федеральный закон «Об основах охраны здоровья 

граждан в Российской Федерации» от 21.11.2011 

№323-ФЗ;

— Закон Российской Федерации от 07.02.1992 

№2300—1 «О защите прав потребителей» 

(действующая редакция от 03.07.2016 г.);
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— Федеральный закон от 25.12.2018 №489-ФЗ 
«О внесении изменений в статью 40 Федерального 
закона «Об обязательном медицинском 
страховании в Российской Федерации» 
и Федеральный закон «Об основах охраны 
здоровья граждан в Российской Федерации» 
по вопросам клинических рекомендаций»;

— Приказ Министерства здравоохранения 
и социального развития РФ от 05.05.2012 
№502н «Об утверждении порядка создания 
и деятельности врачебной комиссии медицинской 
организации»;

— Приказ Минздрава РФ от 15.11.2012 №922н 
«Об утверждении Порядка оказания медицинской 
помощи взрослому населению по профилю 
«хирургия»;

— Приказ Минздрава РФ от 31.10.2013 №810а 
«Об организации работы по формированию 
независимой системы оценки качества работы 
государственных (муниципальных) учреждений, 
оказывающих услуги в сфере здравоохранения»;

— Приказ Минздрава РФ от 10.05.2017 №203н 
«Об утверждении критериев оценки качества 
медицинской помощи»;

— Приказ Минздрава РФ от 16.05.2017 №226н 
«Об утверждении Порядка осуществления 
экспертизы качества медицинской помощи, 
за исключением медицинской помощи, 
оказываемой в соответствии с законодательством 
Российской Федерации об обязательном 
медицинском страховании»;

— Приказ Минздрава РФ от 31.07.2020 №785н 
«Об утверждении Требований к организации 
и проведению внутреннего контроля качества 
и безопасности медицинской деятельности»;

— «Типовые Правила обязательного медицинского 
страхования граждан», утвержденные 
Федеральным фондом обязательного 
медицинского страхования 03.10.2003 г. 
(в редакции приказов Федерального фонда 
обязательного медицинского страхования 
РФ от 24.11.2004 №74; от 10.05.2006 №55; 
от 21.03.2007 г. №56);

— «Методические рекомендации по организации 
и проведению контроля объемов, сроков, 
качества и условий предоставления медицинской 
помощи, оказанной пациентам с подозрением 
на онкологическое заболевание и/или 
с установленным диагнозом онкологического 
заболевания» Федерального фонда обязательного 
медицинского страхования от 30.08.2018 
№10868/30/и;

— Приказ Федерального фонда обязательного 
медицинского страхования от 28.02.2019 
№36 «Об утверждении Порядка организации 
и проведения контроля объемов, сроков, качества 
и условий предоставления медицинской помощи 
по обязательному медицинскому страхованию»;

— Предложения (практические рекомендации) 
по организации системы внутреннего контроля 
качества и безопасности медицинской 
деятельности в медицинской организации, 
разработанные сотрудниками ФГБУ 
«ЦМИКЭЭ» (Национальный институт качества) 
Росздравнадзора (2015 г., 2017 г., 2018 г.);

— Российские национальные рекомендации 
«Абдоминальная хирургическая инфекция» (2018);

— Российские клинические рекомендации 
«Программа СКАТ (Стратегия Контроля 
Антимикробной Терапии) при оказании 
стационарной медицинской помощи» (2018);

— Российские национальные рекомендации 
«Хирургические инфекции кожи и мягких тканей» 
(2015);

— Российские клинические рекомендации 
по диагностике, лечению и профилактике 
венозных тромбоэмболических осложнений 
(2015);

— Клинические рекомендации по внедрению 
программы ускоренного выздоровления 
пациентов после плановых хирургических 
вмешательств на ободочной кишке, 
разработанные Российским обществом хирургов 
и междисциплинарным научным хирургическим 
обществом «Фаст трак» и принятыми 
на XIX съезде Общества эндоскопических 
хирургов России (2016);

— Практическое руководство по использованию 
контрольного перечня ВОЗ по хирургической 
безопасности «Безопасная хирургия спасает 
жизни (2009)».

Все эти документы, а также порядки, стандарты 
оказания медицинской помощи и национальные кли-
нические рекомендации (протоколы лечения) по всему 
спектру хирургических и смежных нозологий должны со-
ставить электронную библиотеку хирурга и быть доступ-
ными каждому врачу-хирургу и среднему медицинско-
му работнику на рабочем месте в каждой медицинской 
организации.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Национальная реформа системы здравоохранения 

отражает всеобщее понимание системных проблем в от-
расли, препятствующих повсеместному искоренению 
медицинских ошибок. Именно поэтому обеспечение вы-
сокого качества медицинской помощи — комплексная 
задача всей системы здравоохранения. Нет ни одного 
направления базовых либо корректирующих меропри-
ятий, которое бы изолированно позволило нормализо-
вать ситуацию в отрасли, вне контекста оптимального 
сочетания организации и практической реализации со-
временных подходов в различных сферах медицинской 
деятельности.

Ограничиться традиционным набором управлен-
ческих решений и действий, который обычно имеется 
в арсенале руководителя медицинской организацией 
и состоит из организационных, контрольных, адми-
нистративных, экономических, дисциплинарных ме-
роприятий, может быть недостаточно. Современному 
руководителю не избежать того, чтобы в сфере его ин-
тересов была работа по повышению квалификации ка-
дрового состава учреждения и по поддержке высокого 
уровня материально-технического оснащения клиники. 
Без этих условий движение по пути повышения каче-
ства и безопасности медицинской деятельности не бу-
дет поступательным.
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Со стороны отраслевого федерального органа ис-
полнительной власти созданы все необходимые усло-
вия для того, чтобы медицинские работники имели до-
ступ к современным, основанным на доказательствах, 
принципам и постулатам своей профессиональной дея-
тельности. Дело за малым: организовать воспроизводи-
мость национальных клинических рекомендаций в каж-
дой медицинской организации. И все это должно быть 
решено на основе оптимизации тактических подходов, 
вариантов приятия клинических решений и путей мини-
мизации травматичности хирургических вмешательств, 
что укладывается в русло стратегической организаци-
онной задачи российской хирургии, состоящей в пере-
ходе на трехуровневый принцип организации оказания 
хирургической помощи.

Информированность, принятие и осознанное раз-
витие передовых технологий «безопасной хирургии» 
на данном этапе развития национальной медицины ста-
новится ключевым направлением совершенствования 
хирургической службы каждой медицинской органи-
зации. Можно утверждать, что хирургическое сообще-
ство идет по пути формирования концептуальных основ 
и отработки структурных компонентов наиболее ком-
фортной для медицинской организации и безопасной 
для пациента модели реализации периоперационного 
периода.

В рамках понимания, что безопасность хирургических 
пациентов — комплексное понятие, объединяющее про-
грессивные образовательные, клинические и управ-

ленческие технологии, направленные на предотвраще-
ние негативных последствий хирургического лечения, 
на основе их внутренних связей и общих перспектив 
развития, возможно начать системно решать актуаль-
ные вопросы современной национальной хирургии [34].

Достаточно полно это отражает структурирование 
генеральной задачи на 5 компонентов: информационно-
правовой, образовательно-мотивационный, хирургиче-
ский (периоперационный), контрольно-административ-
ный, организационный [34].

Важность понимания значения общей правовой плат-
формы для системных реформ хирургической службы 
любой медицинской организации неизбежно приведет 
руководство к необходимости внедрения технологии 
менеджмента хирургической службой, и первым делом 
речь должна идти о мотивации и правовом образовании 
персонала.

Таким образом, повышение качества и безопасности 
хирургической помощи остается серьезной проблемой 
как глобального, так и российского здравоохранения. 
Реальные условия организации хирургической работы 
отдельных лечебных учреждений могут существенно 
отличаться друг от друга, но стратегические закономер-
ности развития национального здравоохранения долж-
ны быть в сфере первоочередного внимания хирурги-
ческого сообщества. В противном случае сложность 
и многогранность проблемы выступит серьезным пре-
пятствием на пути удовлетворения постоянно и спра-
ведливо возрастающих ожиданий общества.
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С троение и функции иммунной системы чрезвычайно 
сложны и еще не до конца раскрыты, но она, как регу-

лирующая система, бесспорно, принимает участие в раз-

витии всех адаптивных реакций организма, направленных 

на сохранение белкового гомеостаза. К основным фено-
менам нарушения функционирования иммунной систе-
мы (иммунопатология) относят иммунодефицитные, ал-
лергические, аутоиммунные и лимфопролиферативные 
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ГИПЕРИММУНОГЛОБУЛИНЕМИЯ Е: 
ПРИЧИНЫ, ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ, 
ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ, ПОКАЗАНИЯ 

К ОПТИМИЗАЦИИ ТЕРАПИИ

Р. А. Беловолова, Л. В. Маврина, Е. В. Беловолова, М. Ю. Овсянникова

R. A. Belovolova, L. V. Mavrina, E. V. Belovolova, 
M. Yu. Ovsyannikova

Annotation. An increase in the level of total IgE occurs in allergic 
diseases, the pathogenesis of which is associated with the formation 
of immediate hypersensitivity, in primary immunodeficiency — Job’s 
disease, helminthic invasion and some other pathological conditions. 
The work shows that some children with nephrotic syndrome without 
signs of allergy develop class E hyperimmunoglobulinemia, which is 

associated with immunological disorders and the stage of nephrotic 
syndrome. An addition to the basic therapy of desensitizing and 
antileukotriene drugs increases the effectiveness of treatment, 
which is accompanied by an improvement in well-being, a decrease 
in the severity of the inflammatory reaction and, in the follow-up, an 
increase in the duration of remission.

Keywords: hyper-IgE syndrome, nephrotic syndrome, atopy, 
Job’s disease, helminthic invasion, immune status, leukotrienes.

HYPERIMMUNOGLOBULINEMIA E: CAUSES, IMMUNOLOGICAL MECHANISMS, DIAGNOSTIC 
SIGNIFICANCE, INDICATIONS FOR OPTIMIZING THERAPY

Аннотация. Повышение уровня общего IgE встречается 
при аллергических заболеваниях, патогенез которых свя-
зан с формированием гиперчувствительности немедленного 
типа, при первичном иммунодефиците — болезнь Иова (Джо-
ба), глистной инвазии и некоторых других патологических со-
стояниях. В работе показано, что у некоторых детей с нефро-
тическим синдромом без признаков аллергии формируется 
гипериммуноглобулинемия класса Е, которая ассоциирована 
с иммунологическими нарушениями и стадией нефротиче-

ского синдрома. Дополнение к базовой терапии десенсиби-
лизирующих и антилейкотриеновых препаратов повышает 
эффективность лечения, что сопровождается улучшением 
самочувствия, уменьшением выраженности воспалительной 
реакции и в катамнезе — увеличением продолжительности 
сроков ремиссии.

Ключевые слова: гипер-IgE синдром, нефротический син-
дром, атопия, болезнь Иова, глистная инвазия, иммунный ста-
тус, лейкотриены.
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заболевания. По классификации P. Gell и R. Coobs (1969) 
в основе аллергических реакций немедленного типа ле-
жат гуморальные (IgЕ-опосредованные) механизмы.

Классическими, наиболее хорошо изученными за-
болеваниями с проявлением гипер-IgЕ синдрома явля-
ются аллергические реакции гиперчувствительности 
немедленного типа (атопия), к которым относятся ато-
пическая бронхиальная астма, аллергический ринит, 
атопический дерматит, пищевая аллергия, поллинозы, 
анафилактический шок, некоторые виды крапивницы, 
отек Квинке. Установлено, что иммунологические ме-
ханизмы повышенного синтеза IgЕ (сенсибилизации) 
формируются при воздействии экзогенных, преимуще-
ственно растворимых, аллергенов и затрагивают всю 
цепочку клеточно-гуморальных факторов, с ключевым 
звеном переключения иммуногенеза на Тh-2 тип и, со-
ответственно, образования цитокинов IL-4,5,13, обе-
спечивающих синтез IgЕ. Патохимическая стадия ги-
перчувствительности реагинового типа обеспечивает 
клинические проявления этих заболеваний, обуслов-
ленные воздействием биологически активных веществ, 
образующихся при взаимодействии IgЕ с рецепторами 
тучных клеток, базофилов, клеток слизистых, кожи, 
крови. Неуклонный рост числа аллергических заболе-
ваний, достижения в области диагностики и лечения, 
возможность привлечения молекулярно-клеточных 
и генно-инженерных технологий определяют присталь-
ный теоретический и практический интерес аллерго-
логов-иммунологов к этой проблеме, чему посвящены 
многочисленные обзоры, постоянно обновляющиеся 
методические рекомендации, монографии [1, 2, 3, 4, 
5]. Показано также, что острые респираторные вирус-
ные инфекции (респираторно-синтициальная, рино-
вирусная, парагрипп, грипп) обладают способностью 
индуцировать синтез IgE, что вызывает определенные 
трудности при дифференциальном диагнозе острого 
обструктивного бронхита и бронхиальной астмы [6]. 
Бактериально-вирусные ассоциации могут выступать 
как в роли триггерных факторов, так и становиться при-
чиной инфекционной сенсибилизации.

Нередкой причиной гипер-IgЕ синдрома является 
глистная инвазия, при которой IgЕ и эозинофилия счи-
таются патогномоничными маркерами. Антигены гель-
минтов являются наиболее мощными естественными 
стимуляторами синтеза IgЕ. Установлено, что кишечные 
гельминты способствуют продукции Th2-цитокинов, оп-
позитно реагирующих с цитокинами Тh1-типа, что об-
условливает развитие атопических реакций. Считает-
ся, что физиологическая роль IgЕ состоит в создании 
эффективной кооперации гуморальных и клеточных 
факторов, необходимых для элиминации гельминта 
и формирования антигельминтного иммунитета. IgE, 
проникая через мембрану слизистой оболочки кишеч-
ника, способствует дегрануляции тучных клеток и вы-
ходу гистамина, серотонина и других медиаторов воспа-
ления, которые повышают проницаемость капилляров 
и слизистых оболочек, в результате чего IgG и лейкоци-
ты выходят из кровотока и фиксируются на гельминтах. 
К гельминтам, покрытым IgG-антителами, присоединя-
ются эозинофилы, которые выбрасывают содержимое 

своих гранул и уничтожают гельминтов. Следовательно, 
IgЕ в данном случае выполняет вспомогательную роль, 
обеспечивая основной механизм иммунной защиты че-
ловека от гельминтов, которым является перекрестное 
связывание между специфическими IgG-антителами 
и антигенами гельминтов [7].

Гипер-IgЕ синдром как проявление первичного имму-
нодефицитного состояния регистрируется при болезни 
Иова. Это заболевание генетически обусловлено [8] 
и характеризуется наличием дефекта гена STAT3 (signal 

transducer and activator of transcription 3) при развитии 
аутосомно-доминантного гипер-IgE синдрома и мута-
ций в гене DOCK8 (dedicator of cytokinesis 8) при ауто-
сомно-рецессивном варианте болезни. Установлено, что 
белок STAT3 отвечает за передачу провоспалительных 
(IL-6) и противовоспалительных сигналов (IL-10). В нор-
ме через STAT3 происходит регуляция миелопоэза, ге-
нерация Тh17-го типа, играющих важную роль в защи-
те организма от внеклеточных бактерий и патогенных 
грибов и подавление активности остеокластов. Описа-
но более 30 мутаций, которые приводят к экспрессии 
белка, малопригодного для выполнения своих функций, 
в результате чего развивается неадекватный иммунный 
ответ. Аномально высокая продукция IgE, вероятно, 
опосредуется через усиление влияния IL-4 на В-клетки 
в отсутствие регулирующего действия IL-10. Поскольку 
белок DOCK8 участвует в клеточной миграции, клеточ-
ной адгезии, фагоцитозе, развитии и функционирова-
нии Т- и В-клеток, то недостаточность DOCK8 приводит 
к снижению резистентности к грибковому, бактери-
альному и, в особенности, вирусному инфицированию, 
а также обеспечивает один из путей активации STAT3 
в В-клетках. Видимо, нарушение синтеза IgE происхо-
дит за счет дефекта функционирования STAT3 [9, 10, 
11, 12]. Клинически синдром гипер-IgE при болезни Иова 
характеризуется развитием инфекционной патологии, 
что проявляется высокой подверженностью тяжелым 
стафилококковым инфекциям с хроническими кожными 
поражениями, похожими на экзему, и развитием холод-
ных абсцессов. Обычно тяжелые бактериальные инфек-
ции развиваются уже в первые месяцы жизни, особенно 
тяжело протекают заболевания легких. При микробио-
логическом исследовании наиболее часто высеваются 
Staphylococcus aureus и Haemophilus influenzae, при ре-
цидивирующем течении легочных кист также определя-
ют Pseudomonas aeruginosa и Aspergillus fumiga albicans. 
У больных с синдромом Иова имеется предрасположен-
ность к герпетической инфекции, в том числе генера-
лизованной. Инфекционные поражения кожи у детей 
с синдромом гипер-IgE появляются с первых дней жизни. 
Рецидивирующие фурункулы, глубокие абсцессы описа-
ны у всех больных. Для некоторых больных характер-
ны холодные абсцессы с большим объемом поражения, 
но без выраженных общих проявлений и интоксикации. 
У большинства больных имеют место рецидивирующие 
отиты, иногда осложненные мастоидитами, хронические 
синуситы, бактериальные артриты, стафилококковый 
остеомиелит. Частыми клиническими проявлениями яв-
ляются кандидоз слизистых оболочек, онихомикоз. Ха-
рактерны инвазивные грибковые инфекции: легочный 
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аспергиллез, висцеральный кандидоз. В типичных слу-
чаях у больных с синдромом Иова имеется выраженный 
дисбактериоз кишечника, связанный со стафилококком 
и дрожжевыми грибами. Повреждение тонкого кишеч-
ника, связанное с дисбактериозом, приводит к наруше-
нию его функций, что утяжеляет течение заболевания 
[13]. Характерным клиническим проявлением является 
экземоподобный дерматит, который также появляется 
в раннем возрасте. Тяжесть клинических проявлений 
при внешнем сходстве с атопическим дерматитом не за-
висит от диеты и времени года. Для синдрома Иова 
не характерны симптомы респираторной аллергии. Кро-
ме инфекционной патологии, у большинства больных 
встречаются аномалии развития зубов. Течение ауто-
сомно-рецессивного гипер-IgE синдрома имеет свои 
особенности. При нем не образуются пневматоцеле, 
не бывает аномалий скелета (в том числе лицевого) и зу-
бов, однако отмечается большая предрасположенность 
и упорное течение инфекций. Встречаются выражен-
ные неврологические нарушения, вплоть до гемиплегии 
[9, 10, 11]. У пациентов с гипер-IgE синдромом повышен 
риск развития онкологических, особенно лимфопроли-
феративных, заболеваний.

Для проведения дифференциального диагноза ис-
пользуют оценочный лист, предложенный иммунологом 
Бодо Гримбахером с коллегами в 1999 году и принятый 
Национальным институтом здоровья США. Он содер-
жит 20 лабораторных и клинических признаков, сте-
пень выраженности каждого оценивается по 10-балль-
ной шкале. Диагностическим является значение в 40 
баллов и выше [11]. При аллергологическом обследо-
вании больных атопические реакции на пищевые, ин-
галяционные, бактериальные и грибковые аллергены, 
как правило, не выявляются. Методами лабораторной 
и иммунологической диагностики [14] у всех пациентов 
с болезнью Иова обнаруживался высокий уровень IgE 
(более 2000 МЕ/мл, при норме у взрослых до 120 МЕ/мл). 
Содержание IgG, IgA, IgM, как правило, в пределах воз-
растной нормы. На фоне нормального или повышенного 
содержания лейкоцитов выявлялась эозинофилия пе-
риферической крови, у некоторых пациентов возможно 
развитие анемии. У всех больных присутствуют анти-
тела к золотистому стафилококку и/или дрожжам рода 
Candida. Содержание CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитов — 
в пределах возрастной нормы, снижено количество 
CD3+-клеток, Т-лимфоцитов с фенотипом CD45RO+ 
(фенотип клеток иммунной памяти). Отмечается на-
рушение продукции IgE in vitro при активации IL-4. При 
обследовании фагоцитарной системы у части больных 
выявлялись нарушения хемотаксиса нейтрофилов [14]. 
Такая широкая палитра клинико-иммунологических 
проявлений при болезни Иова свидетельствует о том, 
что генетические нарушения в STAT3 и DOCK8 оказы-
вают влияние не только на синтез IgЕ, но и на другие 
системы организма.

Таким образом, отдельные клинические и лабора-
торные проявления синдрома гипер-IgE глобулинемии 
достаточно часто встречаются при широком круге па-
тологических состояний, связанных с генетическими 
дефектами при первичных иммунодефицитных состоя-

ниях [8], с экзогенными и/или эндогенными воздействи-
ями на иммунную систему аллергенов при аллергиче-
ских заболеваниях. Кроме того, существует еще мало 
разработанная область патологических состояний (со-
матические заболевания), которые сопровождаются 
повышенным синтезом IgЕ, такие как гломерулонеф-
рит, патология желудочно-кишечного тракта, легочный 
аспергиллез, IgЕ-миелома, реакция «трансплантат про-
тив хозяина» и другие. Надо полагать, что вне зависи-
мости от причины гипериммуноглобулинемии IgЕ, в силу 
присущим им биологическим эффектам действия, IgЕ 
могут так или иначе участвовать в патогенезе этих 
заболеваний.

Цель исследования: выявить наличие гипериммуно-
глобулинемии Е у пациентов с патологией почек, опреде-
лить возможное участие IgЕ в патогенезе соматических 
заболеваний и обосновать показания к оптимизации 
терапии у пациентов с нефротическим синдромом с ис-
пользованием десенсибилизирующих и антилейкотрие-
новых препаратов.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Обследовано 43 ребенка с диагнозом: «хронический 

гломерулонефрит, нефротическая форма». Дети нахо-
дились на стационарном лечении в детском нефроло-
гическом отделении МБУЗ «Городская больница №20» 
г. Ростова-на-Дону. Протокол исследования был одо-
брен Локальным независимым этическим комитетом 
ФГБОУ ВО «Ростовский государственный медицинский 
университет» МЗ РФ. Добровольное информированное 
согласие на участие в исследовании было подписано 
всеми родителями пациентов. Проводилось однократ-
ное иммунологическое исследование в группах детей 
с дебютом или рецидивом нефротического синдрома 
(НС) при их поступлении в стационар. Клинико-анамне-
стически НС рассматривался как нефротический син-
дром с минимальными изменениями (НСМИ). У 17 де-
тей был диагностирован дебют, у 26 детей — рецидив 
нефротического синдрома. В возрасте 2—7 лет дебют 
заболевания регистрировался у 17 детей, рецидив за-
болевания — у 12 детей. В возрасте 8—16 лет рецидив 
НС диагностировался у 14 детей. Диагноз НС устанав-
ливался на основании анамнестических данных, ком-
плексного клинико-лабораторного обследования и УЗИ. 
Проведенная клинико-анамнестическая верификация 
диагноза не выявила в обследуемой группе детей других 
заболеваний с гипер-IgЕ синдромом (аллергия, первич-
ные иммунодефицитные состояния, глистная инвазия). 
Контрольную группу составили 10 практически здоро-
вых детей. Показатели иммунного статуса контрольной 
группы не выходили за рамки референтных значений 
и соответствовали прилагаемым к тест-системам зна-
чениям. Оценку активности воспалительного процесса 
проводили по клиническим симптомам и результатам 
лабораторного обследования, включающим общий ана-
лиз крови, общий анализ мочи, биохимические показа-
тели: уровень общего белка, альбумина, холестерина, 
бета-липопротеидов (-ЛП), креатинина, определяемые 
стандартными методиками. Уровень общего IgЕ в крови 
определяли ИФА-методом. Иммунный статус оценивали 
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по состоянию клеточного и гуморального звеньев 
иммунной системы. Содержание субпопуляций лим-
фоцитов (CD3+, CD3+CD4+, CD3+CD8+, CD3–CD16+, 
CD3–CD19+) определяли с помощью моноклональных 
антител и регистрацией их на проточном цитометре; 
уровни основных классов сывороточных иммуноглобу-
линов (M, G, A) — методом радиальной иммунодиффу-
зии; содержание циркулирующих иммунных комплек-
сов (ЦИК) сыворотки крови — в реакции преципитации 
в 4,16%-ном р-ре полиэтиленгликоля; метаболическую 
активность фагоцитов — по NBT-тесту. Статистическая 
обработка результатов проводилась с помощью про-
граммы Statistica 10 (Statsoft, США). Статистически зна-
чимые различия двух выборок определяли с помощью 
критерия Стьюдента, поскольку выборки подчинялись 
нормальному закону распределения. Тест на нормаль-
ность распределения выборок проводили по Колмого-
рову — Смирнову. Дисперсии двух выборок статистиче-
ски значимо не различались. Статистически значимыми 
различия считались при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
При лабораторном обследовании детей с дебютом 

НСМИ в общем анализе крови регистрировалось увели-
чение количества лейкоцитов до 10,3±1,2х109/л, умень-

шение лимфоцитов до 31,25% у детей до 5 лет и со-
держание лимфоцитов до 36% у детей старше 5 лет, 
ускорение СОЭ до 47,5±12,3 мм/час. Биохимическое 
исследование крови выявило снижение уровня общего 
белка до 50,2±5,0 г/л, альбумина — до 28,14±3,5 г/л; уве-
личение содержания холестерина до 9,31±1,5 ммоль/л; 
-ЛП до 9,75±1,3 г/л. Содержание креатинина состав-
ляло 48,8±3,8 мкмоль/л. В общем анализе мочи ре-
гистрировалась протеинурия до 6,69±2,7 г/л. У 2% 
детей наблюдалась гематурия. При иммунологиче-
ском обследовании (табл. 1) содержание общего IgЕ 
у детей до 5 лет с дебютом заболевания состави-
ло 36,19±3,4 МЕ/мл. У двух детей 6 и 7 лет в дебюте 
без видимых клинических проявлений аллергии уро-
вень общего IgЕ был увеличен соответственно до 547,5 
и 582,9 МЕ/мл. Было отмечено снижение общего коли-
чества Т-лимфоцитов, а также иммунорегуляторного 
индекса за счет дисбаланса основных субпопуляций 
Т-лимфоцитов, вследствие уменьшения количества 
Т-хелперов с маркерами CD3+CD4+ и относительно-
го увеличения Т-лимфоцитов с маркерами CD3+СD8+. 
Количество В-лимфоцитов было увеличено и сопрово-
ждалось дисиммуноглобулинемией за счет значитель-
ного увеличения концентрации IgМ в сыворотке крови. 
У всех пациентов с дебютом НС был повышен уровень 

Таблица 1

Показатели иммунного статуса у детей с НС в зависимости от стадии болезни

Исследуемые показатели иммунного статуса
Показатели 

контрольной группы 
детей

Результаты определения показателей в группах 
больных детей, М±m

с дебютом НС с рецидивом НС

Субпопуляции 
лимфоцитов, %

CD3+ 76,8±6,2 62±1,5* 56±5,0*,**

CD3+CD4+ 49,5±3,8 38,3±2,0* 28±5,0*,**

CD3+CD8+ 21,7±1,4 27,1±2,0* 22±2,0**

CD3-CD16+ (НК) 6,1±0,8 7,9±1,2* 3,5±0,9**

CD3-CD19+ 21,2±1,3 33,0±3,2* 24,2±3,1

Иммунорегуляторный 
индекс CD4+/CD8+ 1,9±0,2 1,55±0,3 1,30±0,16*

Концентрация 
иммуноглобулинов 

в сыворотке крови, г/л

IgA 0,7±0,21 0,70±0,2 0,54±0,2*

IgM 0,8±0,18 2,30±0,2* 1,15±0,2**

IgG 9,17±1,8 5,75±1,1 6,79±1,1

IgE МЕ/мл до 25,3 36,19±3,4* 256,5±12,7*,**

Уровень ЦИК, у.е. До 50,0 90,5±10,0* 70,0±9,0*

Метаболическая 
активность фагоцитов

NBТ cпонт. 92,5±4,7 118,0±2,3 90,7±1,2**

NBТ стим. 190,4±3,7 198,6±3,5 162,4±2,7*,**

К стим 1,8±0,1 1,7±0,2 1,3±0,1*,**

Примечание: * — p<0,05, отклонения в сравнении с возрастной нормой, ** — p<0,05, отклонения в сравнении групп с дебютом и рецидивом.
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ЦИК. Содержание в крови больных CD16-позитивных 
клеток (натуральных киллеров) составляло 7,9%. 
Метаболическая активность фагоцитов была повыше-
на как в спонтанном, так и в индуцированном тесте, ко-
эффициент стимуляции составлял 1,7.

У детей с рецидивом НСМИ изменения в общем ана-
лизе крови, общем анализе мочи, биохимических по-
казателях крови были однонаправленными, но менее 
выраженными. Количество лейкоцитов составляло 
10,44±2,3х109/л. Изменений в лейкоцитарной формуле 
практически не отмечалось (у детей до 5 лет содержание 
лимфоцитов было 41,77±2,3%; у детей старше 5 лет — 
34,82±1,8%); СОЭ — 17,3±12 мм/час. Уровень общего бел-
ка составлял 60,06±4,3 г/л; альбумина — 36,29±2,7 г/л; 
холестерина — 6,26±0,98 ммоль/л; -ЛП — 7,60±1,1 г/л; 
креатинина — 47,4±7,6 мкмоль/л. В моче регистрирова-
лась протеинурия до 3,66±1,0 г/л, что считалось патогно-
моничным признаком рецидива НС. Со стороны иммунной 
системы в группе детей с рецидивом НС концентрация 
общего IgE составляла 265,5±12,7 МЕ/мл (см. табл. 1). 
Снижалось общее количество Т-лимфоцитов и значение 
иммунорегуляторного индекса вследствие дисбаланса 
их основных субпопуляций, более выраженных по срав-
нению с показателями для больных с дебютом НС. Ко-
личество натуральных киллеров (3,5%) и В-лимфоцитов 
(24,0%) было сниженным. Концентрация IgМ лишь незна-
чительно превышала референтные значения. При иссле-
довании активности фагоцитоза в NBТ-тесте отмечено 
значительное снижение коэффициента стимуляции фа-
гоцитов до 1,3, что свидетельствовало об уменьшении 
резервного потенциала фагоцитов. Уровень ЦИК у детей 
с рецидивом НС, как и у детей при дебюте заболевания, 
был высоким.

Полученные результаты по увеличению уровня обще-
го IgЕ предполагают, что развитие НСМИ у детей может 
сопровождаться формированием IgЕ-опосредованного 
механизма воспаления. IgE-зависимая активация кле-
ток-мишеней приводит к высвобождению внутрикле-
точных медиаторов воспаления, в том числе продуктов 
арахидоновой кислоты, лейкотриенов, простагланди-
нов. Метаболические нарушения (гиперлипидемия, хо-
лестеринемия), зафиксированные у пациентов с НСМИ, 
становятся источником повышенного образования эй-
козаноидов, лейкотриенов, которые могут оказывать 
влияние на развитие воспалительных и аллергических 
реакций [15], что необходимо учитывать при лечении та-
ких больных.

Все дети в дебюте и при рецидиве НС получали обяза-
тельную стандартную базовую терапию глюкокортико-
стероидами. Преднизолон назначался в дозе 2 мг/кг/сут., 
преимущественно в первой половине дня по общепри-
нятой схеме до 4—6 недель с последующим снижени-
ем дозы препарата до 5 мг в неделю. В ряде случаев 
больных переводили на альтернирующую схему приема 
преднизолона, то есть через день. Все дети, у которых 
был выявлен повышенный уровень общего IgЕ, получа-
ли антигистаминные препараты (лоратадин) и ингибито-
ры лейкотриеновых рецепторов (сингуляр) в возрастной 
дозировке, до стихания выраженности обострения. До-
полнение к базисной стандартной терапии десенсибили-

зирующих препаратов у больных с повышенным уровнем 
IgЕ обосновано блокированием действия биологически 
активных веществ, преимущественно гистамина [16]. 
Гомоцитотропные антитела IgЕ имеют три домена Fc-
фрагмента, что позволяет им фиксироваться на наруж-
ной мембране клеток, имеющих рецепторы к IgЕ [17]. 
Известно, что гистаминлиберация происходит при взаи-
модействии IgЕ с высокоаффинными рецепторами к IgЕ 
(FceR1), расположенными на тучных клетках, базофилах, 
моноцитах, клетках Лангерганса [18]. Наличие низкоаф-
финных рецепторов к IgЕ (FceR2), обнаруженных на не-
которых Т-, В-лимфоцитах, тромбоцитах, моноцитах, 
дендритных клетках, врожденных лимфоидных клетках 
2-го типа LС-2, макрофагах [19], увеличивают плацдарм 
клеток, реагирующих с IgЕ, и расширяют спектр био-
логически активных веществ за счет дополнительных 
клеточных медиаторов, в частности, простагландинов, 
лейкотриенов, простоциклинов, тромбоксанов и др., что, 
вероятно, объясняет IgЕ-зависимый механизм воспале-
ния не только при атопических заболеваниях. Лейкотри-
ены оказывают сильное фармакологическое действие 
на множество физиологических функций организма, ре-
гулируя гемодинамику почек, сократительную функцию 
гладкой мускулатуры и пр. Известно, что лейкотриены 
выполняют функции медиаторов воспалительных реак-
ций и аллергических реакций немедленного типа [15]. 
Антилейкотриеновые препараты (ингибиторы лейко-
триеновых рецепторов — монтелукаст, сингуляр) нашли 
свою нишу в лечении аллергических заболеваний, таких 
как бронхиальная астма и аллергический ринит, в том 
числе у детей. Антилейкотриеновые лекарственные 
препараты, ингибируя эффекты цистеиниловых лей-
котриенов С4, Д4 и Е4, устраняют или предотвращают 
развитие воспалительной реакции, подавляя клеточные 
и внеклеточные компоненты воспаления, ослабляют 
как раннюю, обусловленную продукцией IgЕ, так и позд-
нюю фазы аллергической реакции [2]. Выраженное про-
тивовоспалительное и противоаллергическое действие 
антилейкотриеновых препаратов позволило нам ис-
пользовать их и при НСМИ у пациентов с повышенным 
уровнем IgЕ и признаками активности воспалительного 
процесса. У всех детей, дополнительно к стандартной 
терапии получавших десенсибилизирующие и антилей-
котриеновые препараты, отмечался положительный те-
рапевтический эффект, что проявлялось более ранним 
улучшением самочувствия, сокращением сроков воспа-
лительной реакции со стороны показателей крови, сро-
ков госпитализации, в катамнезе — удлинением перио-
дов ремиссии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Возможность повреждения клеток нефрона по ги-

перчувствительности немедленного типа при НС под-
тверждается в наших исследованиях обнаружением 
у части больных высокого титра общего IgE в перифе-
рической крови. Механизм и причины усиленного об-
разования IgЕ при неаллергических и непаразитарных 
инфекциях и в настоящее время до конца не выясне-
ны. Существует мнение, что уровень сывороточного 
IgЕ является маркером генетически обусловленного 
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типа иммунной реактивности, отражает ее особенности 
и может быть связан с тяжестью клинических прояв-
лений, в частности, при вирусных инфекциях [17]. Роль 
повышенного уровня IgE в развитии иммунопатологиче-
ских реакций при НС за счет активации клеток-мише-
ней и выделения ими медиаторов воспаления вероятна. 
Гипериммуноглобулинемия Е — это не изолированный 
процесс, который поддерживается клеточными меха-
низмами. Выявленное нами повышение уровня общего 
IgE у больных с НС ассоциировано с иммунологически-
ми сдвигами и тяжестью обострения НС. Анализ данных 
литературы и полученных результатов подтверждает 
сложность, неоднозначность, многокомпонентность 
иммунопатогенеза НС, включающего иммунокомплекс-
ные, аутоиммунные [20, 21], IgЕ-опосредованные ме-
ханизмы повреждения базальной мембраны нефрона. 
Сопоставление гипер-IgE синдрома при заболевани-
ях с разными клиническими проявлениями позволяет 
предполагать, что механизмы гипериммуноглобулине-
мии E-класса могут быть разными, следовательно, диа-
гностическая интерпретация результатов повышенного 
уровня IgЕ должна проводиться с обязательным учетом 
клинической картины, определения иммунного статуса, 
общелабораторного обследования и, при необходимо-

сти, дополнительных методов обследования. Иммуно-
логическое обследование детей с НСМИ и определение 
уровня общего IgЕ, в сочетании с клинико-лаборатор-
ным обследованием, дополняет верификацию диагно-
за и целесообразно для определения активности вос-
палительного процесса, его фенотипа (аутоиммунный, 
иммунокомплексный, IgЕ-зависимый) при НСМИ, что 
имеет не только диагностическую, прогностическую 
значимость, но и необходимо для оптимизации тера-
пии НСМИ. Бесспорно, что для решения этих вопросов 
целесообразно проведение дальнейших наблюдений 
и углубленных иммунологических исследований.

ВЫВОДЫ
1. У детей с НС проведение иммунологического об-

следования и определение уровня общего IgЕ необхо-
димо для определения активности воспалительного 
процесса и наличия IgЕ-опосредованного механизма 
иммунного воспаления.

2. При обнаружении высокого уровня общего IgЕ це-
лесообразно дополнительное включение в комплекс-
ную терапию десенсибилизирующих и антилейкотри-
еновых препаратов, что повышает эффективность 
базисной терапии.
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В ирусные гепатиты остаются актуальной пробле-
мой педиатрии на протяжении многих лет. Ви-

русный гепатит А (ВГА) — одно из самых распростра-
ненных инфекционных заболеваний: в мире ежегодно 
регистрируется около 1,4 млн случаев ВГА [1]. Высо-
кий уровень заболеваемости, сдвиг заболеваемости 
в старшие возрастные когорты, с чем связывают утя-
желение течения болезни, возникновение крупных 
вспышек и увеличение доли желтушных форм опре-
деляют медицинскую и социальную значимость ВГА 
[2, 3]. Увеличение доли взрослых в возрасте старше 
40 лет с ВГА в последнее время объясняется суще-
ственным ростом среди взрослого населения лиц, 
не имеющих антител к вирусу и, следовательно, вос-
приимчивых к данной инфекции [4, 5].

В этиологической структуре острых вирусных гепа-
титов у детей сегодня, как и в прошлые годы, доми-
нирует гепатит А (около 90%). Гепатит А — острое, ци-
клически протекающее заболевание с благоприятным 
исходом. При этом фульминантная форма встречается 
крайне редко, хронический гепатит не формируется. 
Сохраняющиеся до настоящего времени тяжелые и хо-
лестатические формы гепатита А у детей, фульминант-
ные формы у подростков, взрослых и беременных по-
зволяют считать эту проблему актуальной. Различные 

варианты затяжных форм, течение с обострением по-
прежнему вызывают дифференциально-диагностиче-
ские трудности и ошибки [6, 7].

Интоксикация является важным звеном патогенеза 
лечения самых различных заболеваний, в том числе ин-
фекционных. Из несистемных лекарственных средств, 
обеспечивающих воздействие на вышеупомянутые 
цели, самыми изученными являются энтеросорбенты. 
Кроме того, энтеросорбция обеспечивает выведение 
из организма не только различных токсинов, но и ал-
лергенов, и других патогенов [8, 9]. Большие возмож-
ности появились с разработкой кремнийорганического 
кишечного адсорбента (энтеросорбента) полиметил-
силоксана полигидрата (ПМСПГ, Энтеросгель). Лечеб-
ные свойства Энтеросгеля обусловлены его пористой 
структурой, что позволяет сорбировать в кишечнике 
токсические метаболиты и патогенную микрофлору; 
с другой стороны, он не сорбирует витамины и жизнен-
но необходимые микроэлементы, не повреждает кле-
точные элементы [10—12].

Применение Энтеросгеля в комплексной терапии не-
инфекционных заболеваний гепатобилиарной системы 
стимулирует нормализацию основных биохимических 
показателей крови, что приводит к более быстрому 

R. Kh. Begaydarova, Yu. G. Starikov, 
G. K. Alshynbekova, A. E. Dyusembaeva, 
O. A. Zolotareva, A. V. Khovanov

Objective. To evaluate therapeutic 
efficacy and safety of Enterosgel adsorbent 
and compare it with standard therapy in 
children with viral hepatitis.

Patients and methods. This open-label, 
prospective, randomized, controlled trial 
was conducted in the Regional Hospital 
for Infectious Diseases of Karaganda. 

We examined 98 children (mean age 
10.56±0.36 years) diagnosed with 
hepatitis A. The diagnosis was verified by 
identification of the marker reflecting active 
replication of hepatitis A virus (аnti-HAV 
IgM) using enzyme-linked immunosorbent 
assay. We evaluated the dynamics of clinical 
symptoms and liver function tests, including 
total bilirubin and its fractions, as well as 
levels of alanine aminotransferase (ALT) 
and aspartate aminotransferase (AST). The 
experimental group included 52 patients 
who received Enterosgel; the control 

group comprised 46 patients who received 
standard therapy for hepatitis A.

Results. Enterosgel ensured more 
rapid resolution of clinical symptoms of 
acute hepatitis A and normalization of liver 
function tests compared to patients with the 
control group. This led to a shorter period of 
intoxication, vomiting, and jaundice, as well 
as to reduced ALT, and shorter in-hospital 
stay.

Keywords: hepatitis A, intoxication, 
jaundice, enterosorbent, Enterosgel.

EFFICIENCY OF ENTEROSORPTION IN COMPREHENSIVE THERAPY OF VIRAL HEPATITIS A 
IN CHILDREN

Цель. Провести оценку терапевти-
ческой эффективности и безопасности 
адсорбента Энтеросгель в сравнении 
со стандартной терапией у детей с ви-
русным гепатитом.

Пациенты и методы. Проведено от-
крытое проспективное рандомизиро-
ванное контролируемое исследование 
на базе Областной инфекционной боль-
ницы г. Караганды. Обследовано 98 де-
тей (средний возраст 10,56±0,36 года) 
с диагнозом «вирусный гепатит А» (ВГА). 
Диагноз верифицирован определением 

маркера активной репликации вируса 
гепатита А методом иммуноферментно-
го анализа с выявлением аnti-HAV IgM. 
В динамике заболевания оценивали 
клинические симптомы и определяли 
биохимические показатели функци-
онального состояния печени: общий 
билирубин и его фракции, уровни ала-
нинаминотрансферазы и аспартата-
минотрансферазы. Основную группу 
исследования составили 52 больных, 
получавших Энтеросгель; у 46 больных 
контрольной группы проводилась обще-
принятая при ВГА базисная терапия.

Результаты. Применение препарата 
Энтеросгель привело к более быстро-
му купированию клинических симпто-
мов острой фазы ВГА и нормализации 
биохимических показателей в основ-
ной группе по сравнению с пациента-
ми контрольной группы. Это привело 
к снижению продолжительности ин-
токсикации, рвоты, желтухи, уменьше-
нию активности АлАТ и сокращению 
койко-дней.

Ключевые слова: ВГА, интоксикация, 
желтуха, энтеросорбент, Энтеросгель.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЭНТЕРОСОРБЦИИ 
В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА А 

У ДЕТЕЙ

Р. Х. Бегайдарова, Ю. Г. Стариков, Г. К. Алшынбекова, А. Е. Дюсембаева, О. А. Золотарева, А. В. Хованов
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и стабильному улучшению общего состояния больных 
[13, 14].

В исследовании результатов лечения 60 взрослых, 
больных вирусным гепатитом А, желтушной формой, 
средней степени тяжести, у которых применялась 
антигомотоксическая терапия с ПМСПГ, установлено, 
что в основной группе, по сравнению со стандартной 
терапией, достоверно раньше купировались слабость, 
тошнота, снижение аппетита, желтуха. Кроме того, 
в основной группе отмечалось достоверное снижение 
уровня малонового диальдегида сыворотки крови как 
показателя эндогенной интоксикации [15].

Результаты других исследований показали целесо-
образность включения энтеросорбента ПМСПГ в ком-
плексную терапию больных вирусным гепатитом В, 
сопровождающимся дисбактериозом кишечника, что 
позволило улучшить результат лечения больных и со-
кратить его продолжительность [16—18].

Исходя из приведенных зарубежных и отечествен-
ных данных, можно с уверенностью констатировать, 
что использование Энтеросгеля как адсорбента 
в комплексной терапии вирусных гепатитов А у де-
тей практически не изучено и требует дальнейшего 
глубокого анализа, что и явилось предметом наших 
исследований.

Цель исследования: провести оценку терапевти-
ческой эффективности и безопасности адсорбента 
Энтеросгель в сравнении со стандартной терапией 
у детей с вирусным гепатитом А.

Дизайн исследования — открытое проспектив-
ное рандомизированное контролируемое исследова-
ние, проводилось на базе Областной инфекционной 
больницы г. Караганды (Казахстан) в 2018—2019 гг. 
В исследование было включено 98 детей с диагнозом 
«вирусный гепатит А». Маскирование не проводилось, 
исследование было открытым. Группы формировались 
случайным образом, метод рандомизации — простой 
с использованием конвертов.

Дети поступали в стационар на 1—2-е сутки желтуш-
ного периода. Исследуемые группы были сопоставимы 
по возрасту: 1—3 года, 4—7 лет, 8—10 лет и старше 
10 лет, средний возраст — 10,56±0,36 года. Диагноз ве-
рифицирован определением маркера активной репли-
кации вируса гепатита А методом иммуноферментного 
анализа с выявлением аnti-HAV IgM. В динамике за-
болевания оценивали клинические симптомы и опре-
деляли биохимические показатели функционального 
состояния печени: биохимическое исследование кро-
ви на общий билирубин и его фракции, аланинамино-
трансферазу, аспартатаминотрансферазу, тимоловую 
пробу.

Все дети с момента поступления в стационар были 
обследованы и получали лечение в соответствии 
со стандартами оказания медицинской помощи детям 
с ВГА.

В работе были использованы личные наблюдения 
авторов. Все пациенты были разделены на 2 группы:
• группа 1, основная — 52 ребенка с ВГА, 

в лечении которых использовали Энтеросгель;

• группа 2, контрольная — 46 детей с ВГА 
на базисной терапии, которые не получали 
энтеросорбент.

В качестве детоксикационного средства у больных 
основной группы применяли ПМСПГ. Выбор дозировки 
препарата проводился согласно рекомендациям про-
изводителя и официальной инструкции. Энтеросгель 
(пасту) назначали внутрь за 1—2 часа до или после 
еды или приема других лекарств: детям в возрасте 
от 1 года до 5 лет — 7,5 г (0,5 столовой ложки) 3 раза 
в сутки, от 5 до 14 лет и старше — 15 г (1 столовая 
ложка) 3 раза в сутки. Продолжительность лечения 
при вирусном гепатите А составила в среднем 5 суток.

Во время лечения дети как основной, так и кон-
трольной групп не получали других адсорбентов.

Статистическая обработка данных проводилась 
с использованием программы STATISTICA 10. Для срав-
нения различий между исследуемыми группами ис-
пользовали критерий Манна — Уитни — Уилкоксо-
на — непараметрический статистический критерий, 
используемый для сравнения двух связанных (парных) 
выборок по уровню количественного признака. Разли-
чия считались достоверными при рm0,05.

В основной и контрольной группах для каждой пере-
менной подсчитывалось среднее значение

и стандартное отклонение для среднего

где s — среднеквадратичное отклонение, а n — объ-
ем выборки.

Сравниваемые группы были сопоставимы по частоте 
основных клинико-лабораторных показателей.

Начало болезни у большинства заболевших детей 
исследуемых групп: основной и контрольной (85,4% 
против 87,9%) — было острым. Большинство детей 
поступали в стационар на 1—2-й день заболевания 
с синдромами интоксикации острой фазы заболевания 
(слабость, тошнота, рвота, анорексия, умеренные боли 
тупого характера в области правого подреберья).

При сравнении в двух исследуемых группах в пред-
желтушном периоде существенных различий не выяв-
лено, продолжительность составила в среднем 3—4 
дня. При этом в преджелтушном периоде можно было 
выделить 2 ведущих синдрома: синдром поражения 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) и астеновегета-
тивный синдром.

Анализ клинической симптоматики у исследуемых 
больных показывает, что клиника ВГА складывалась 
из симптомов нарушения общего состояния в виде 
астеновегетативного синдрома, который наблюдал-
ся в 75% случаев в основной и в 65,5% — в контроль-
ной группе. Синдром поражения ЖКТ наблюдался 
в 86,5% случаев в основной группе и в 75,8% случа-
ев — в контрольной. При астеновегетативном син-
дроме у детей отмечались слабость, утомляемость — 
86,5±4,74% и 78,6±9,15% в основной и контрольной 
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группах соответственно. Тошнота и рвота отмечались 
в 90,3±4,1% и 36,5±6,68% случаев в основной группе 
и в 85,5±8,83% и 30,6±7,51% — в контрольной группе. Бо-
лезненность живота в правом подреберье: у 90,3±4,1% 
больных в основной и у 81,3±9,14% — в контрольной 
группе. Увеличение печени: у 94,2±3,24% больных в ос-
новной и у 82,6±5,26% — в контрольной группе. Пе-
чень выступала из-под края реберной дуги (преимуще-
ственно правая доля) на 2—4 см. При пальпации она 
была умеренно болезненная, край закруглен, плотный, 
поверхность гладкая, эластичная. Размеры селезенки 
не увеличивались.

В большинстве случаев заболевание протека-
ло в типичной желтушной форме и оценивалось как 
среднетяжелое.

У 5 больных (9,6%) основной и у 3 больных (6,5%) кон-
трольной группы была диагностирована безжелтуш-
ная форма гепатита. При поступлении состояние этих 
больных было оценено как легкой степени тяжести. 
В динамике болезни общее состояние у них остава-
лось относительно удовлетворительным или частично 
соответствовало преджелтушному периоду больных 
с типичными формами.

Степень тяжести оценивалась по выраженности ин-
токсикации, уровню трансаминаземии и билирубине-
мии, гепатомегалии. При оценке формы тяжести пере-
носимого ВГА в сравниваемых группах не выявлено 
различий: в основной группе 28,9% больных с легкой 
формой против 71,1% среднетяжелых, в контрольной 

группе — 28,3% против 71,7%. Регистрации тяжелых 
форм заболевания не было.

При легкой и безжелтушной формах ВГА существен-
ных различий ни в клинической картине, ни в биохи-
мических показателях у детей сравниваемых групп 
не установлено. Диагностика этих форм строилась 
с учетом повышенной активности аланинаминотранс-
феразы (АлАТ), определения маркеров активной ре-
пликации ВГА и повышения уровня прямого билируби-
на при нормальном общем.

С появлением желтухи у большинства детей (80%) 
признаки интоксикации уменьшались, у остальных 
20,0% — сохранялись. К моменту появления желтухи 
снижалась температура, уменьшались боли в животе, 
нормализовались аппетит и сон, прекращалась рво-
та. Желтуха появлялась практически одномоментно 
на кожных покровах и видимых слизистых, моча приоб-
ретала темно-коричневый цвет, стул обесцвечивался.

В первые дни желтушного периода у больных обеих 
групп регистрировался выраженный синдром цитолиза. 
Желтуха была разной степени интенсивности. Уровень 
билирубина не превышал 2—4-кратного нормативного 
уровня, активность АлАТ была повышена в 3—4 раза. 
Средние уровни биохимических показателей были со-
поставимы в двух исследуемых группах детей.

Со стороны гемограммы у 44 больных (44,9%) отме-
чалась умеренная лейкопения, повышенная СОЭ — 
у 12 (12,2%) и тимоловая проба — у 85 больных (86,7%). 

Таблица 1

Продолжительность (в днях) основных параметров у детей с ВГА в исследуемых группах в динамике 
болезни

Table 1

Duration (days) of the main parameters in children with hepatitis A in the groups analyzed

Основные 
параметры / 

Main parameters

Основная группа / 
Experimental group (n=52)

Контрольная группа / 
Control group (n=46)

р-уровень / 
p-level

Среднее значение / 
Mean value ± m Среднее значение / 

Mean value ± m

Слабость, вялость / 
Fatigue 2,63 0,10 4,48 0,13 0,000000*

Анорексия / 
Anorexia 2,63 0,10 4,48 0,13 0,000000*

Боли в правом 
подреберье / Right 
hypochondrium pain

1,85 0,09 3,26 0,14 0,000000*

Желтуха 
(продолжит.) / 

Jaundice (duration)
3,90 0,24 6,09 0,32 0,000000*

Гепатомегалия / 
Hepatomegaly 11,31 0,20 12,61 0,25 0,000208*

Активность АлАТ / 
ALT level 10,06 0,22 11,61 0,18 0,000022*

Госпитализация / 
Hospitalization 11,02 0,21 13,13 0,19 0,000000*

Примечание: *Статистически значимые различия по критерию Манна — Уитни.
Footnote: *Significant differences (evaluated by the Mann — Whitney U-test).
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У остальных детей периферическая кровь была в пре-
делах нормы.

Эффективность проводимой терапии оценивалась 
на основании анализа длительности клинических про-
явлений и сроков нормализации лабораторных дан-
ных. Учитывались переносимость препарата и наличие 
аллергических реакций.

Эффективность и безопасность при ВГА оценива-
лись по продолжительности и выраженности интокси-
кации, слабости, вялости, синдрома желтухи, болевого 
симптома, синдрома цитолиза, гепатомегалии, продол-
жительности госпитализации.

В ходе различной терапии в исследуемых группах 
установлено, что в основной группе по сравнению 
с контрольной отмечалось значительное улучшение 
общего состояния — у 84,6% пациентов против 54,3%. 
В основной группе достоверно раньше купировались 
слабость, вялость, анорексия (на 2,63±0,10 сутки), боли 
в правом подреберье (на 1,85±0,09 сутки) по сравне-
нию с контрольной (4,48±0,13 и 3,26±0,14 сутки соот-
ветственно). Сопровождалось это появлением аппети-
та и уменьшением выраженности желтушности кожных 
покровов и склер.

В основной группе достоверно раньше купирова-
лись желтуха (на 3,90±0,24 сутки), гепатомегалия 
(на 11,31±0,20 сутки) по сравнению с контрольной груп-
пой (6,09±0,32 и 2,61±0,25 сутки соответственно).

Уровень АлАТ приблизился к нормативным величи-
нам в основной группе к 10-му дню, в контрольной — 
к 12-му дню (табл. 1).

Из представленных в таблице данных наглядно 
видно, что продолжительность синдрома желтухи, 

слабости, вялости, анорексии, активности АлАТ была 
в основной группе достоверно (p<0,05) меньше в срав-
нении с контрольной группой.

Продолжительность госпитализации в основной 
группе составила 11,02±0,21 койко-дня, что меньше 
пребывания в стационаре больных в контрольной груп-
пе (13,13±0,19 койко-дня). За весь период лечения по-
бочных эффектов и осложнений терапии при использо-
вании ПМСПГ ни в одном случае не зарегистрировано.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Использование препарата Энтеросгель при лечении 

детей с ВГА привело к снижению продолжительности 
желтухи, уменьшению активности АлАТ и сокращению 
койко-дней, что, в свою очередь, снизило расходы на ле-
чение и обслуживание больных детей.

При лечении детей с ВГА Энтеросгель рекомендуется 
для включения в стартовую терапию.
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ПЕДИАТРИЯ

Н а современном этапе развития России основным 
источником ее духовного, экономического и со-

циального роста является человеческий капитал. 
Он определяет могущество страны, выступает в ка-
честве основного фактора стабильности и прогресса. 
Обеспечить сохранность здоровья подрастающего по-
коления — важнейшая задача государства и общества. 
В 2020 году Россия провозгласила в Конституции Рос-
сийской Федерации положение о том, что дети являют-
ся важнейшим приоритетом государственной политики 
Российской Федерации [1].

Национальная программа «Десятилетие детства» за-
пущена в 2018 году, ее глобальная цель — мобилизация 
сил и ресурсов государства для того, чтобы обеспечить 
качественное здоровье, образование и успешное раз-
витие каждого ребенка нашей огромной страны [2]. 
Ключ к этому лежит в плоскости формирования при-
верженности к ЗОЖ у наших детей — совокупности 
сознательно сформированных привычек человека, на-
правленных на поддержание и укрепление здоровья. 
Это целенаправленный, систематический и организо-
ванный процесс, начинающийся задолго до рождения 
ребенка. Стратегия формирования здорового образа 
жизни населения, профилактики и контроля неинфек-
ционных заболеваний на период до 2025 года, утверж-
денная приказом МЗ РФ от 15.01.2020 №8 в разделе 
«Основные направления решения задач Стратегии», 
предусматривает «разработку и реализацию программ 
информирования беременных и рожениц по вопро-
сам укрепления здоровья матери и ребенка, включая 
важность грудного вскармливания» [3]. Этим задачам, 

сформулированным указанными документами, подчи-
нена деятельность отдела комплексных программ дет-
ского населения Волгоградского регионального центра 
общественного здоровья и медицинской профилакти-
ки в направлении пропаганды и поддержки грудного 
вскармливания в регионе.

В 2018 году ВОЗ совместно с ЮНИСЕФ представила 
новое руководство по содействию практике грудного 
вскармливания в медицинских организациях на гло-
бальном уровне. Основная изложенная идея состоит 
в том, что столь необходимая женщине поддержка груд-
ного вскармливания должна осуществляться при обяза-
тельном участии медицинских работников [4].

Успех деятельности программы поддержки грудного 
вскармливания определяется системой его устойчивого 
мониторинга в регионе. За более чем двадцатилетний 
период работы в инициативе ВОЗ/ЮНИСЕФ «Больница, 
доброжелательная к ребенку» отработаны программы 
мониторинга для женских консультаций, акушерских 
стационаров, детских поликлиник. Ушедший 2020 год 
был особенным — два акушерских стационара рабо-
тали в несвойственном им режиме: один — в качестве 
провизорного акушерского стационара, второй — в ка-
честве инфекционного госпиталя. Жизнь в режиме са-
моизоляции также внесла коррективы во многие уже 
отработанные позиции не только для акушерских ста-
ционаров, перинатальных центров, но и для женских 
консультаций и детских поликлиник.

Известна роль поддержки грудного вскармливания 
в роддомах, особенно в первые часы и дни жизни ре-
бенка (период «критического окна для установления 
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лактации»). Сегодня доказано, что никакие новые 
технологии не могут повторить уникальность грудного 
молока.

Дородовое обучение грудному вскармливанию, фор-
мирующее у женщины пренатальную уверенность, — 
наиболее значимый предиктор качества и продолжи-
тельности грудного вскармливания. Для его поддержки 
в женских консультациях работают специальные шко-
лы, где медицинские работники помогают женщинам 
сохранить грудное вскармливание, избежать осложне-
ний со стороны молочной железы. Последнее является 
частой причиной раннего отказа от грудного вскармли-
вания. Особую сложность представляют женщины по-
сле оперативных родов или преждевременных родов, 
при которых отсутствует физиологический родовой 
стресс и, как следствие, нарушается становление лак-
тации. В истекшем году только 67,9% женщин прошли 
обучение в школах беременных, тогда как в 2018 г. — 
78,2%, в 2019 г. — 81,1%. Анализ проблем, возникших 
в процессе грудного вскармливания, показал, что 7% 
родивших женщин понадобилась помощь медицинских 
работников из-за ряда причин: боль при кормлении, 
трещины, закупорка молочных протоков, нагруба-
ние и даже начинающийся мастит (в 2018 г. — 6,5%, 
в 2019 г. — 6,7%).

Для поддержки грудного вскармливания открыты 
и работают специальные школы не только в женских 
консультациях, но и в акушерских стационарах всех 
уровней, и в детских поликлиниках. Профессиональ-
ные советы подготовленных, с полным набором ком-
петенций, медицинских работников помогают «на-
ладить» эффективное кормление грудью, избежать 
отказа от груди по причине осложнений со стороны 
молочной железы, пролонгировать грудное вскармли-
вание до двух лет и более. Акушерские стационары 
третьего уровня в нашем регионе имеют уникальный 
опыт налаживания грудного вскармливания в осо-
бо сложных случаях: вскармливание двойни, тройни. 
В Волгоградском областном клиническом перинаталь-
ном центре №2 уже в 2021 году выписали под наблю-
дение на педиатрический участок четырех младенцев 
от одной многоплодной беременности, в течение че-
тырех месяцев получающих исключительно грудное 
вскармливание. Опыт, достойный профессионального 
восхищения.

К сожалению, женщины сейчас получают информа-
цию о грудном вскармливании из многих немедицинских 
источников: СМИ, групп в социальных сетях, членов се-
мей, но не всегда эта информация соответствует совре-
менным требованиям. В связи с этим, в том числе, было 
принято решение о размещении в «Инстаграм» ГБУЗ 
«Волгоградский региональный центр общественного 
здоровья и медицинской профилактики» цикла роликов 
по ответам на наиболее частые и проблемные вопросы 
грудного вскармливания.

Польза раннего контакта кожа-к-коже для гомеоста-
за глюкозы и эффективного кормления грудью в воз-
расте 1—4 и даже 6 месяцев не вызывает сомнения. 
Предыдущее руководство Baby-Friendly Hospital Initiative 
(Больница, доброжелательная к ребенку) рекомендова-

ло продолжение практики контакта кожа-к-коже в те-
чение всего периода совместного пребывания матери 
и младенца в одной палате. Но на практике возникает 
подтвержденная статистикой несчастных случаев оза-
боченность с точки зрения безопасности младенца. Это 
особенно актуально в случаях ненаблюдаемого контак-
та кожа-к-коже с уставшей матерью или находящейся 
под воздействием седативных препаратов. В новом 
клиническом руководстве ВОЗ, посвященном инициа-
тиве «Больницы с благоприятными условиями для груд-
ного вскармливания», сделан акцент на немедленном 
(в пределах 10 минут после рождения) и раннем (в пери-
од от 10 минут до 23 часов после родов) контакте кожа-
к-коже без явной поддержки контакта, рассчитанного 
на более длительный период. Для обеспечения безо-
пасности младенца не у всех медицинских организаций 
имеются соответствующие ресурсы. По данным нашего 
мониторинга, в 2020 году 83,2% новорожденных были 
приложены к груди ранее одного часа, 15,4% — более 
этого интервала времени и 1,4% не прикладывались 
вообще по разным причинам. Длительный контакт был 
обеспечен 80,2% новорожденных.

В истекшем году была организована работа провизор-
ного госпиталя для обеспечения госпитализации бере-
менных и рожениц с симптомами и без симптомов ОРВИ 
из группы подлежащих карантину с неизвестным стату-
сом по COVID-19 в одном из акушерских стационаров 
второго уровня. Одновременно с началом пандемиче-
ской ситуации еще один акушерский стационар второго 
уровня был переформатирован в инфекционный госпи-
таль для беременных и рожениц с новой коронавирус-
ной инфекцией. По этой причине, в отступление от при-
нятых в регионе и работающих более 20 лет положений 
соответствия инициативе «Больница с благоприятными 
условиями для грудного вскармливания», ряд показате-
лей отличается от имевших место в предыдущие годы. 
В условиях совместного пребывания в акушерских ста-
ционарах всех уровней находились в среднем 95,3% пар 
«мать — дитя» (табл. 1).

Таблица 1

Распространенность совместного пребывания пар 
«мать — дитя» в акушерских стационарах региона 

(в %)

Акушерский 
стационар 2017 г. 2018 г. 2019 г. 2020 г.

III уровень 85,0 87,9 91,1 93,0

II уровень 94,2 96,1 95,1 94,8

I уровень 98,1 90,7 97,6 98,2

В среднем 92,4 91,6 94,6 95,3

Анализ представленных показателей свидетельству-
ет об отсутствии существенного влияния «ковидной 
обстановки» на деятельность акушерских стациона-
ров, в том числе на состояние грудного вскармливания. 
Свое временное перепрофилирование двух родильных 
домов подтвердило верность вышеупомянутых управ-
ленческих решений (табл. 2).
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Улучшение демографической ситуации — это 
не только увеличение рождаемости, государство сти-
мулирует его «материнским капиталом». Но, как из-
вестно, деньги не всегда играют решающую роль. 
Дети должны рождаться здоровыми и сохранять свое 
здоровье на долгие годы, этому и способствует груд-
ное вскармливание. Стабильно высокий показатель 
во всех медицинских организациях, особенно охва-
ченных инициативой «Больницы с благоприятными 
условиями для грудного вскармливания», является 
следствием проведения периодической переоценки 
этих медицинских организаций как средства поддер-
жания стандартов, долгосрочной стабильности и до-
верия к ней (табл. 3). В целом, это одно из важнейших 
направлений новой глобальной стратегии по питанию 
детей грудного и раннего возраста [4]. Снижение по-
казателя в сравнении с предыдущим годом — дань 

«ковидной эпохе», когда периодически возникали сбои 
в системе динамического наблюдения за детьми ран-
него возраста.

В современном мире информационных технологий 
у женщин по-прежнему существуют барьеры для осу-
ществления успешного грудного вскармливания. 
Во многих случаях преодоление этих барьеров возмож-
но только при участии медицинских работников. Много-
численные научные исследования и наш собственный 
опыт, в том числе, показали, что поддержка грудного 
вскармливания и обучение кормящих женщин медицин-
скими работниками при одновременном поддержании 
высоких профессиональных компетенций самих меди-
цинских работников, оказывают значительное влияние 
на показатели грудного вскармливания, а, следова-
тельно, и на формирование здоровья детей, в том числе 
на перспективу.
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Таблица 2

Деятельность акушерских стационаров по поддержке грудного вскармливания, перепрофилированных 
для работы в новых условиях (в %)

Характер вскармливания Тип акушерского стационара 2019 г. 2020 г.

Дети, вскармливаемые грудью не позднее, 
чем через час после рождения (при кесаревом 
сечении — не позднее, чем через час после 
того, как мать готова к общению с ребенком)

Провизорный госпиталь 
(ГУЗ «Родильный дом №1») 96,0 52,7

Инфекционный госпиталь 
(ГУЗ «Родильный дом №5») 93,6 65,0

Грудное вскармливание при выписке

Провизорный госпиталь 
(ГУЗ «Родильный дом №1») 98,0 90,2

Инфекционный госпиталь 
(ГУЗ «Родильный дом №5») 98,0 66,0

Исключительно грудное вскармливание 
при выписке

Провизорный госпиталь 
(ГУЗ «Родильный дом №1») 95,0 84,6

Инфекционный госпиталь 
(ГУЗ «Родильный дом №5») 97,0 65,0

Таблица 3

Показатели грудного вскармливания детей Волгоградской области 
в возрасте от 6 до 12 месяцев жизни (в %)

Показатель 2016 г. 2017 г. 2018 г. 2019 г. 2020 г.

По всем медицинским организациям региона 72,6 77,6 72,9 75,0 73,04

По медицинским организациям, имеющим статус 
«Больница, доброжелательная к ребенку» 79,3 79,1 77,7 75,4 76,1
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В марте 2020 г. ВОЗ объявила новую коронавирусную 
инфекцию COVID-19 пандемией. К настоящему вре-

мени по данным Университета Джонса Хопкинса (Балти-
мор, США) общее число заболевших в мире превысило 
130 миллионов человек, а количество жертв коронавируса 
составило уже 2,9 миллиона. При этом, несмотря на уси-
лия медицинского сообщества, в глобальном масштабе 
отмечают нарастание скорости распространения корона-
вируса, выраженности системных поражений и ухудше-
ние клинических показателей пациентов.

Инфицирование коронавирусом SARS-CoV-2 приводит 
к его быстрому распространению в организме человека, 
вызывает системные нарушения с полиорганной недоста-
точностью, глобальным повреждением иммунной, нерв-
ной, сердечно-сосудистой систем и системы гемостаза, 
резкому ухудшению состояния пациента, молниеносному 
течению и неблагоприятному исходу.

Легкие считаются органом, наиболее уязвимым для ин-
фекции SARS-CoV-2: у большинства пациентов с тяжелым 
течением COVID-19 уже на первой неделе заболевания раз-
вивается пневмония с осложнением в виде острого респи-
раторного дистресс-синдрома, приводящего к острой дыха-
тельной недостаточности — патологическому состоянию, 
при котором не обеспечивается поддержание нормально-
го газового состава крови. Патогенез дыхательной недо-
статочности при COVID-19 имеет множественные причины 
и характеризуется не только диффузным и экссудативным 
поражением альвеол, развитием фиброза легких, но и об-
разованием тромбов, гипоксической легочной вазокон-
стрикцией, рефрактерной гипоксемией и гипоксией. Кроме 
того, одной из недавно установленных патогенетических 
моделей системного действия SARS-CoV-2 является гипо-
теза о прямом «гемотоксическом» действии вируса, вызы-
вающем нарушение кислородно-гемоглобинового баланса.

Сопоставление полученных специалистами данных 
дает основания ожидать рост количества пациентов по-
сле перенесенной инфекции COVID-19 с отсроченными по-
ражениями сердечно-сосудистой, дыхательной и других 
систем организма, и ставит актуальные задачи перед ре-
абилитацией в лечебно-профилактических учреждениях.

В качестве одного из перспективных подходов к реаби-
литации пациентов после COVID-19 рассматривают метод 
интервальной гипо-гипероксической тренировки (ИГГТ) 
с использованием установки для получения гипоксиче-
ских и гипероксических газовых смесей ГИПО-ОКСИ-1 
(торговая марка OXYTERRA, регистрационное удостове-
рение №2009/06438). Основой для применения этой мето-
дики служит установленный факт, что жители высокого-
рья (2500 м над уровнем моря и выше) менее подвержены 
развитию серьезных побочных эффектов при острой ви-
русной инфекции SARS-CoV-2. При нормоксии ренин-ан-
гиотензин-альдостероновая система регулируется дина-
мическим равновесием между экспрессией клеточных 
рецепторов ангиотензинпревращающих ферментов AПФ1 

и AПФ2. В условиях хронической гипоксии AПФ1 активи-
руется индуцируемым гипоксией фактором 1 (HIF-1, глав-
ный регулятор реакции на гипоксию) в гладкомышечных 
клетках легочной артерии, в то время как экспрессия 
AПФ2, через которые опосредуется проникновение виру-
са в клетки человека, заметно снижается. Следователь-
но, физиологическая адаптация, уравновешивающая ги-
поксическую среду на большой высоте, может защитить 
от тяжелого воздействия инфекции SARS-CoV-2.

Концепция технологии ИГГТ состоит в реализации кон-
тролируемого понижения уровня кислорода в крови при 
многократном повторении дозированных гипоксических 
воздействий специально разработанными газовыми сме-
сями в нормобарических или гипобарических условиях 
с целью повышения адаптационных возможностей орга-
низма человека.

Механизм воздействия интервальной гипокси-гиперок-
сии достаточно сложен и реализуется на системном, тка-
не-органном и молекулярно-клеточном уровнях челове-
ческого организма. Искусственное снижение напряжения 
кислорода в артериальной крови способствует компенса-
торному усилению импульсации хеморецепторов, сигна-
лы от которых поступают в ЦНС и вызывают увеличение 
дыхательного объема и легочной вентиляции, улучшение 
бронхиального дренажа, а за счет учащения сердечных 
сокращений — повышение минутного объема кровообра-
щения. В крови увеличивается содержание гемоглобина 
вследствие рефлекторного выброса из депо дремлющих 
эритроцитов и стимуляции эритропоэза. Растет кислород-
ная емкость крови, активизируются процессы утилизации 
кислорода, поддержания окислительно-восстановитель-
ного метаболизма в органах и тканях, предупреждения 
развития тканевой гипоксии. По мере адаптации к гип-
оксии формируются положительные морфофункциональ-
ные изменения в органах и тканях, включая пролиферацию 
сосудов микроциркуляции, улучшение кровоснабжения 
и доставки кислорода при соответствующем повышении 
емкости сосудистого русла. В результате респираторной 
реабилитации мягко нивелируются патологические из-
менения, характерные для COVID-19, улучшается клини-
ческое состояние пациентов, достигается эффект репа-
рации легочной ткани, что имеет существенное значение 
для профилактики осложнений заболевания.

Проведение гипокситерапии в качестве метода меди-
цинской реабилитации пациентов, перенесших COVID-19, 
в течение первых двух месяцев после острого периода 
коронавирусной инфекции «с целью насыщения тканей 
кислородом, увеличения органного кровотока, улучшения 
тканевого дыхания и альвеолярной гипоксии» было реко-
мендовано Министерством здравоохранения Российской 
Федерации (Временные методические рекомендации 
«Профилактика, диагностика и лечение новой коронави-
русной инфекции (COVID-19). Версия 9 (26.10.2020)» (утв. 
Минздравом России) еще в октябре 2020 года.

ЭФФЕКТИВНАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ ПОСЛЕ COVID-19: 

ИНТЕРВАЛЬНАЯ ГИПО-
ГИПЕРОКСИЧЕСКАЯ ТРЕНИРОВКА

И. А. Василенко, Г. И. Григорьев
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КИСЛОРОДОТЕРАПИЯ

О слабление иммунной системы, 
головные боли, расстройство 

пищеварения — далеко не полный 
перечень патологических состоя-
ний, вызванных именно кислород-
ной недостаточностью. Бороться 
с ней можно с помощью вдыхания 
кислородной смеси, которая выра-
батывается кислородным концен-
тратором. Концентрация кислорода 
при этом составляет 90±3%.

Еще в 1997 году компания «Лайф-
Кор Интернешнл» первая в России 
познакомила российскую медицину 
с различными кислородными кон-
центраторами, став эксклюзивным 
представителем компании «AirSep» 
(США). Вот уже около 50 лет компа-
ния «AirSep» производит различные 
модели кислородных концентра-
торов любой производительности 
и для любой отрасли: от портатив-
ных и мобильных до стационарных 
установок.

Ученые рекомендуют прово-
дить сеансы кислородотерапии 
по 10—15 минут 2—3 раза в день 
даже здоровому человеку. Это 
помогает бороться с вирусными 
заболеваниями, улучшает сон, 
настроение, снимает усталость, 
улучшает работу головного мозга.

Смог и задымленность в боль-
ших промышленных городах 
провоцируют обострения хрони-
ческих бронхолегочных и сер-
дечно-сосудистых заболева-
ний, поэтому использование 
концентраторов кислорода 

с применением лицевых масок 
или назальных катетеров целесо-
образно для профилактики, лече-
ния и продления жизни пациентов.

Концентраторы кислорода приме-
няются в наркологических стациона-
рах и кабинетах при выведении боль-
ных из делирия или наркотической 
комы и даже в период ломки, ока-
зывая антигипоксический и седатив-
ный эффект. Есть положительный 
опыт применения концентраторов 
кислорода у курильщиков, бросаю-
щих курить.

Седативное действие кислорода 
помогает людям, страдающим бессон-
ницей, в частности, при стрессовых 
ситуациях. Во многих учреждениях 
в комнатах отдыха для эмоциональ-
ной разгрузки устанавливают концен-
траторы кислорода.

Еще в 60-е годы прошлого века 
учеными было замечено, что орга-
низм человека обогащается кис-
лородом не только через легкие, 
но и при приеме кислорода внутрь. 
Именно поэтому были созданы кис-
лородные коктейли.

Кислородный коктейль пред-
ставляет собой пену, которая состо-
ит из кислорода с добавлением сока 
или фитораствора.

Продажа кислородных коктей-
лей получает все более широкое 
распространение. Установки по их 
производству на сегодняшний день 
работают во многих детских садах 
и школах, санаториях и других ЛПУ; 
кислородные коктейли продаются 
в торговых комплексах.

Для приготовления кислородно-
го коктейля необходим кислород. 
Его источники могут быть различны-
ми: ранее использовались кислород-
ные баллоны, однако их применение 

опасно. Наиболее удобным, 
н а д е ж-
н ы м 

и ста-
б и л ь н ы м 
и с точни -
ком кис-
л о р о д а 

я в л я е т с я 
к и с л о р о д -
ный концен-
тратор.

И н ж е -
неры компании «ЛайфКор Интер-
нешнл» давно запустили в производ-
ство свою разработку — установку 

для приготовления и розлива кис-

лородных коктейлей «Киприда», 

которая работает вместе с кислород-
ным концентратором. Коктейлер был 
назван в честь Афродиты Киприды — 
богини любви и красоты, олицетворя-

ющей вечную юность, которая вышла 
из морской пены.

Наша компания также предлагает 
специальную тумбу для кислород-
ного концентратора и коктейлерной 
установки, что делает очень удобным 
приготовление и подачу кислородных 
коктейлей. Колба для приготовления 
самого коктейля выполнена из стек-
ла, что совершенно безопасно, так 
как стекло не вступает в реакцию 
с кислородом, в отличие от пласти-
ковых емкостей коктейлеров других 
производителей.

Кислородный коктейль — это напи-
ток, насыщенный кислородом до «воз-
душного состояния», пены. По сути, 
он представляет собой множество 
пузырьков. После употребления кок-
тейля пузырьки высвобождают содер-
жащийся в них кислород, который по-
ступает в кровь через стенки желудка, 
благодаря чему происходит обогаще-
ние крови кислородом. Одна порция 
кислородного коктейля заменяет 2—3 
часа прогулки в сосновом бору.

Кислородный коктейль применя-
ется для улучшения обменных про-
цессов в организме, повышения им-
мунитета, улучшения сна, потенции, 
восстановления после физических 
и умственных нагрузок.

Фитораствор состоит из настоя ле-
чебных трав, сиропа и пенообразую-
щего компонента, например, яичного 
порошка. Вместе с врачами различ-
ных специализаций нашей компани-
ей была разработана рецептура кис-
лородных коктейлей, применяемых 
при лечении различных заболеваний.

Кислородный коктейль — очень 
полезная и приятная находка для со-
временного человека!

КИСЛОРОДОТЕРАПИЯ
Кислород — это жизнь. Человек может прожить 
какое-то время без пищи и воды, а вот без кислорода 
не проживет и пяти минут
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НЕОНАТОЛОГИЯ 

ВВЕДЕНИЕ

В последнее время практикующие врачи, в том чис-
ле врачи-реаниматологи, все чаще сталкиваются 

с очень редкими патологиями в детском возрасте, тре-
бующими немало знаний, практического опыта, а также 
усилий в постановке правильного диагноза. В настоящей 
статье речь пойдет о клиническом случае диагностики 
у новорожденного ребенка наследственной дистальной 
тубулопатии, такой как псевдогипоальдостеронизм I типа.

Следует подчеркнуть, что диагноз «псевдогипоальдосте-
ронизм I типа» изначально был выставлен под вопросом, 
а подтвержден, к сожалению, постфактум (exitus letalis). 
Данная патология встречается настолько редко, что вра-
чам-реаниматологам пришлось проделать обширный и дли-
тельный диагностический поиск, а также провести диффе-
ренциальную диагностику между заболеваниями, прежде 
чем был установлен окончательный диагноз. Такие диагно-
зы устанавливаются только на молекулярно-генетическом 
уровне, где находят «поломки» мутации в генах, кодирую-
щих различные ко-транспортеры, специфичные и чувстви-
тельные для определенной патологии, например, патоло-
гии в почечных канальцах. Этот вид диагностики занимает 
определенное время (от 4-х недель до 2-х и более месяцев), 
поэтому не всегда пациенты, в силу определенных обстоя-
тельств, дожидаются своего результата прижизненно.

Псевдогипоальдостеронизм (ПГА) — это группа редких 
наследственных заболеваний, при которых отмечается 
сниженная чувствительность рецепторов почечных ка-
нальцев к минералокортикоидам, вследствие чего поч-
ки задерживают слишком много калия и экскретируют 
слишком много натрия и воды, приводя к артериальной 
гипотензии. Существует два типа ПГА: тип 1 и тип 2. При 
ПГА типа 1 выделяют две формы: аутосомно-доминант-
ную и аутосомно-рецессивную [1].

Аутосомно-доминантная (OMIM 177735) форма была 
впервые описана в 1958 году Cheek и Perry. При аутосом-
но-доминантной форме ПГА типа 1 выявляются различные 
мутации в гене минералокортикоидного рецептора (MLR). 
Этот ген картирован на длинном плече хромосомы 4 в ло-
кусе 4q31.1. Эта форма проявляется у новорожденных 
и характеризуется потерей соли вследствие нечувстви-
тельности клубочков почек к минералокортикоидам (по-
чечный ПГА). При этой форме в первые 2—3 года жизни 

отмечается уменьшение клинических симптомов и нару-
шений метаболизма, что позволяет отменить терапию [1].

Вторая форма ПГА типа 1 имеет аутосомно-рецессивный 
тип наследования (OMIM 264350). В отличие от аутосомно-до-
минантной формы, при аутосомно-рецессивной форме тече-
ние заболевания тяжелое и не улучшается с возрастом. Дан-
ное заболевание обусловлено мутациями  и -субъединиц 
эпителиального натриевого канала. Ген картирован на хро-
мосоме 16 в локусе 16p12-p12. Младенцы с аутосомно-рецес-
сивной формой ПГА I типа устойчивы к воздействию альдо-
стерона из-за мутаций, вызывающих снижение активности 
эпителиальных натриевых каналов (ЕNaК), расположенных 
на люминальной мембране. Последнее обстоятельство при-
водит к нарушению транспорта натрия во всех органах, име-
ющих эпителиальные натриевые каналы, в связи с чем на-
блюдается множественное поражение различных органов: 
почек, потовых и слюнных желез, толстого кишечника (ПГА 
с множественными поражениями). Именно при ПГА 1 типа 
гиперкалиемия достигает угрожающего жизни уровня. Лече-
ние при этой форме пожизненное [1].

Впервые синдром потери соли, обусловленный ПГА, 
описан в 1948 году Жодоном у пяти детей первых меся-
цев жизни с явлениями дегидратации [2].

Учитывая редкую встречаемость, трудность и дли-
тельность диагностики данной патологии (ПГА), описы-
ваемый в статье клинический случай будет интересен 
не только врачам-реаниматологам, но и практикующим 
врачам других специальностей, а также студентам, ор-
динаторам и педагогам медицинских вузов.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
В ГБУ РО «ОДКБ» ребенок N. транспортирован брига-

дой скорой медицинской помощи (сопроводительный лист 
№1) с диагнозом при направлении: «ОРВИ».

В приемном покое ребенок осмотрен врачом-реанима-
тологом, и по тяжести состояния принято решение об экс-
тренном переводе в отделение реанимации и интенсивной 
терапии (ОРИТ).

04.09.2020 г. в 08:30 мальчик, в возрасте 7 суток жиз-
ни, поступил в ОРИТ. При поступлении в ОРИТ состояние 
ребенка расценено как крайне тяжелое, нестабильное, 
с явлениями шока, гипоперфузии, лактат-ацидоза, что 
подробно отражено в дневнике врача-реаниматолога, 
включая проведенные в экстренном порядке неотложные 
мероприятия.

S. G. Piskunova, F. G. Sharshov, L. F. Dolotova

Annotation.  The article describes a clinical dysfunction of adrenal cortex which a newborn baby had. This clinical case was 
confirmed posthumously.

Keywords: pseudohypoaldosteronism, diagnostics, treatment, infant.

PSEUDOHYPOALDOSTERONISM OF I TYPE IN A NEWBORN BABY. 
HAS HE GOT A CHANCE TO SURVIVE?

Аннотация. В статье представлен клинический случай диагностики врожденной дисфункции коры надпочечников (псевдо-
гипоальдостеронизм I типа) у новорожденного ребенка, подтвержденный посмертно.

Ключевые слова: врожденная дисфункция коры надпочечников, диагностика, лечение, новорожденные дети.

ПСЕВДОГИПОАЛЬДОСТЕРОНИЗМ 
I ТИПА У НОВОРОЖДЕННОГО РЕБЕНКА.

БЫЛ ЛИ ШАНС ВЫЖИТЬ?

С. Г. Пискунова, Ф. Г. Шаршов, Л. Ф. Долотова
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ДНЕВНИК ВРАЧА-РЕАНИМАТОЛОГА
При поступлении (от 04.09.2020 г. 08:30): ЧСС — 

92/мин, АД — 0/0 мм рт.ст, ЧД — 20—22/мин, SpО2 — 
78—80%.

При осмотре: состояние ребенка расценивается как 
крайне тяжелое. На осмотр практически не реагирует, 
крик отсутствует, реакции на болевые раздражители 
отсутствуют. Диффузная мышечная гипотония, гипо-
рефлексия. Кожные покровы субиктеричны, конечности 
холодные. Симптом «белого пятна» более 7 сек. Тургор 
тканей резко снижен, кожа собирается в складки. От-
мечается обильное гнойное отделяемое из глаз. На лице, 
туловище, конечностях элементы пиодермии чередуют-
ся с элементами потницы.

Дыхание спонтанное неадекватное с участием вспо-
могательной мускулатуры (втяжением межреберий), че-
редуется с периодами апноэ. АД не определяется.

08:35 — учитывая последнее обстоятельство, по жиз-
ненным показаниям, проведена постановка внутри-
костного доступа, начата инфузионная терапия: введен 
болюс NaCl 0,9% — 100,0 мл — в течение 10 минут. Па-
раллельно проведена оротрахеальная интубация ЭТТ 
№3,0 с раздувной манжеткой — б/о. Начата аппаратная 
ИВЛ «Servo-I» в режиме РС с параметрами: ЧД — 60/мин, 
PIP=+20 см вод.ст., PEEP = +5 см вод.ст, FiO2 — 100%. Ау-
скультативно: дыхание проводится билатерально, жест-
кое по всем легочным полям, проводится симметрично, 
ослаблено в задне-нижних отделах обоих легких с мас-
сой крепитирующих хрипов с обеих сторон; тоны сердца 
глухие. SpO2 — 94%.

08:40 — у ребенка регистрируется брадикардия 
до 87/мин, с последующей асистолией, АД — 0/0 мм рт.ст. 
Зафиксирована клиническая смерть. Начаты реанима-
ционные мероприятия в полном объеме: ВЧ ИВЛ с FiО2 
= 100%, в/в струйно адреналин 0,1% — 10 мкг/кг — триж-
ды, на фоне в/в микроструйного введения норадренали-
на 0,2% и адреналина 0,1% с титрованием доз пошагово 
до 0,6 мкг/кг/мин и 0,5 мкг/кг/мин соответственно.

Учитывая клинические данные, возраст ребенка, 
анамнестические данные течения беременности и родов 
(согласно информации, указанной в паспорте новорож-
денного), данное состояние расценено как септический 
шок. В связи с чем в/в начато введение цилапенема 
в дозе 15 мг/кг, затем линезолида в дозе 10 мг/кг + второй 
болюс NaCl 0,9% — 100,0 мл. Начата инфузия солукорте-
фа — 50 мг — в/в кап медленно.

08:50 — восстановлена сердечная деятельность. 
Ритм с ЧСС 200 /мин. АД = 54/34 мм рт.ст. Учитывая ар-
териальную гипотонию, начато введение альбумина 10% 
в дозе 50 мл.

По Cito! вызваны: рентген-лаборант, врач-УЗИ, НСГ, ЭКГ.
Установлен мочевой катетер, НГЗ.
09:30 — у ребенка, на фоне крайне тяжелого состо-

яния, отмечается повторная брадикардия до 76/мин 
(в/в струйно введен атропина сульфат 0,1% — 0,1 мл), 
с последующей асистолией. АД не определяется. Учи-
тывая последнее обстоятельство, начаты реанима-
ционные мероприятия: в/в струйно введен адреналин 
0,1% — 10 мкг/кг — дважды, продолжена ИВЛ с FiО2 = 
100% и микроструйная в/в инфузия норадреналина 0,2% 
и адреналина 0,1% в дозе 0,6 мкг/кг/мин и 0,5 мкг/кг/мин 
соответственно. 

09:39 — введена сода 4% — 5,0 мл. Во время проведе-
ния реанимационных мероприятий по эндотрахеальной 
трубке появилась алая кровь, диагностировано легоч-
ное кровотечение. Изменены параметры ИВЛ на ВЧ ИВЛ 
с ЧД = 100/мин, FiО2 = 100%; в/в струйно введен транек-
сам в дозе 50 мг. Начата трансфузия свежезаморожен-
ной плазмы по жизненным показаниям.

09:40 — восстановлена сердечная деятельность. ЧСС 
= 198/мин. АД — 59/45 мм рт.ст.

Из анамнеза: ребенок мужского пола, родился от ма-
тери 28 лет (национальность родителей — азербайджан-
цы, близкородственность брака отрицали, однако мамы 
со стороны отца и матери — двоюродные сестры), страда-
ющей миопией слабой степени обоих глаз, гипотиреозом 
(со слов мамы), с ОАГА (хронический эндометрит, хлами-
диоз, гарднереллез), от 4-й беременности (1-я беремен-
ность — в 2013 г. (дата рождения: 04.10.2013 г.) — ребенок 
(девочка) умирает в возрасте 16-ти дней жизни; 2-я бере-
менность в 2015 г. (дата рождения: 17.03.2015 г.) — ребенок 
(девочка) умирает в возрасте 8 суток жизни; 3-я беремен-
ность в 2017 г. — ребенок (девочка) — жива. Растет и раз-
вивается соответственно возрасту; 4-я беременность — 
настоящая — дата рождения: 28.08.2020 г. — мальчик 
(доношенный), в возрасте 7 суток жизни поступает в ОРИТ 
ГБУ РО «ОДКБ», и проводятся двукратные реанимацион-
ные мероприятия).

Данная 4-я беременность протекала на фоне острого 
ринита, коагулопатии беременных, в 9 недель — гард-
нереллеза, в 19 недель — низкая плацентация, в 20 не-
дель — кольпит, в 27 недель — вагинит (санация), 31 не-
деля — кольпит (санация), в 38 недель — недостаточный 
рост плода, в мазках из «C» — Candida alb. — 10/6/ст.

Срочные роды в 39,1 недели через естественные ро-
довые пути, масса тела 3500 г, оценка по шкале Апгар — 
8—9 баллов.

В родильном доме проведена вакцинация (БЦЖ, гепа-
тит В) и 01.09.2020 г. — на 4-е сутки жизни — ребенок вы-
писывается на участок в удовлетворительном состоянии. 
Со слов матери, при выписке из родильного дома у ребен-
ка отмечалось гнойное отделяемое из глаз и сыпь (харак-
тер сыпи не уточняет).

Анамнез заболевания: к концу шестых суток жизни, 
со слов матери, состояние ребенка стало ухудшаться: от-
мечалась вялость, адинамичность, ребенок много спал, 
плохо кушал. Затем появилась одышка с участием вспо-
могательной мускулатуры. Родители вызвали скорую по-
мощь. Врач скорой помощи осмотрел ребенка, не нашел 
ничего жизнеугрожающего и принял решение оставить 
его дома. Через несколько часов состояние мальчика 
резко ухудшилось за счет дыхательной недостаточности. 
Повторно вызвана бригада скорой медицинской помощи, 
и ребенок поступил вначале в приемное отделение, а за-
тем — в реанимационное отделение ГБУ РО «ОДКБ». При 
поступлении в ОРИТ 04.09.2020 г. состояние ребенка было 
расценено как крайне тяжелое, нестабильное.

Анализы при поступлении, 04.09.2020
1. Общий анализ крови: Эр 4,05х1012/л; Лц 22,4х109/л; Нф 

16,4х109/л; Пя — 15%; Ся — 40%; ЛФ — 32%; МОН — 11%; 
Э — 2%; Б — 0%; М — 0; Мц — 0; Hb — 134 г/л; ТЦ 261х109/л; 
СОЭ 3 мм/ч.

2. Газовый состав крови и электролиты: рН 7,18; рСО2 

28,8 мм рт.ст.; РО2 89,9 мм рт.ст.; НСО3 12,6 ммоль/л; Lac 
6,0 ммоль/л; Na+ 116 ммоль/л; K+ 10,2 ммоль/л.

3. Биохимия крови: общий белок 56 г/л; глюкоза 
15,7 ммоль/л; мочевина 12,8 ммоль/л; альбумин 37,0 г/л; 
СРБ 0,68 мг/л; АСТ 30 Ед/л; АЛТ 35 Ед/л; креатинин 
79 мкмоль/л; билирубин общий 225,9 мкмоль/л; били-
рубин прямой 102,9 мкмоль/л; щелочная фосфатаза 
242 Ед; амилаза 11 Ед; ЛДГ 479 Ед.

4. Бак. посевы: зев, нос, трахея: Staph. aureus, St. bovis, 
Enter. cloacae, E. coli; кровь: стерильна.

5. ПЦР крови и соскоба со слизистой ротоглотки 
на ВУИ — отрицательный результат (ВПГ 1, 2, 6, ВЭБ, 
ЦМВИ — не обнаружено).

6. Иммунограмма — данных за наличие иммунодефици-
та не обнаружено.
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7. ЭКГ, заключение: полная блокада передней ветви ле-
вой ножки пучка Гиса, атриовентрикулярная блокада I сте-
пени, неполная блокада правой ножки пучка Гиса.

8. НСГ, заключение: УЗИ-признаки постгипоксических изме-
нений. По базальным венам мозга венозный отток не нарушен.

9. ЭхоКС, заключение: функционирующее овальное окно 
без признаков гемодинамической перегрузки. Регургита-
ция на МК II степени. Уплотнение створок ЛК. Размеры ка-
мер сердца в пределах возрастной нормы. Сократительная 
способность миокарда ЛЖ не нарушена, тенденция к сни-
жению глобальной сократительной способности. Аритмия.

На основании вышеуказанной клинической картины и ла-
бораторных данных был выставлен предварительный диа-
гноз: «Поздний неонатальный сепсис (Р36.0). Осложнение: 
септический шок. СПОН: ДН 3 ст., ССН, ОПечН, церебраль-
ная недостаточность, ОПН. Дегидратация 3 ст. Гипотрофия 
II ст. (ДМТ — 17%). Состояние после двукратно проведен-
ных реанимационных мероприятий (04.09.2020 г.)».

При постановке предварительного диагноза у врачей-
реаниматологов были сомнения в правильности трактов-
ки заболевания. Что смущало и не укладывалось в общую 
картину заболевания:

Во-первых: почему при наличии неблагоприятного аку-
шерско-гинекологического анамнеза матери, крайне тяже-
лого состояния ребенка (при поступлении в ОРИТ), с явле-
ниями шока и гипоперфузии (низкие цифры АД, уровень 
лактата — 6 ммоль/л), гнойничковой сыпи по всему телу, 
гнойного конъюнктивита, гнойного омфалита, гиперлейко-
цитоза с нейтрофиллезом и моноцитозом, уровень провос-
палительных маркеров, таких как СРБ, оставался в преде-
лах нормы (СРБ 0,68 мг/л)?

Во-вторых: почему у ребенка семи суток жизни отмеча-
лись такие грубые нарушения со стороны водно-электро-
литного и кислотно-основного состояния (КОС) состава 
крови, в виде гипонатриемии до 116 ммоль/л и гиперкалие-
мии до 10,2 ммоль/л, и откуда за столь короткий промежу-
ток времени появилась дегидратация 3 степени?

В-третьих: почему первая и вторая беременности 
у этой женщины закончились летальным исходом в перио-
де новорожденности (до месячного возраста)?

Наш диагностический поиск был начат с тщательного 
изучения историй болезни предыдущих детей, которые 
умерли, не дожив до месячного возраста.

Итак, первая беременность наступила в 2013 году (бе-
ременность, со слов матери, протекала без особенностей) 
и закончилась срочными (39—40 недель) родами через 
естественные родовые пути, родилась живая доношенная 
девочка, массой тела 3000,0 г, с оценкой по шкале Апгар 
8—9 баллов. В родильном доме проведена вакцинация: 
БЦЖ, гепатит В.

На 4-е сутки ребенок выписывается на участок в удов-
летворительном состоянии. Со слов матери, у ребен-
ка на момент выписки отмечалось гнойное отделяемое 
из глаз и гнойничковая сыпь по всему телу.

На 5-е сутки жизни девочка осмотрена участковым пе-
диатром, выставлен диагноз: «гнойный конъюнктивит, пи-

одермия (?)». Ребенок направлен в стационар (отделение 
патологии новорожденных) одной из городских больниц.

11.10.2013 г., в возрасте 7 суток жизни, ребенок посту-
пает в отделение патологии новорожденных (ОПН). Про-
водится обследование и лечение по поводу основного за-
болевания: церебральная ишемия 2 ст., синдром угнетения 
ЦНС, вегетативно-висцеральный синдром; атопический 
дерматит на фоне инфицированной потницы, конъюнкти-
вит новорожденного обоих глаз, омфалит.

20.10.2013 г. в 03:00, в возрасте 16 суток жизни, ребенок 
умирает (ребенка не вскрывали по религиозным соображени-
ям). Выставлен основной клинический диагноз: «неонаталь-
ный сепсис, острый период, тяжелое течение, двухсторонняя 
пневмония, омфалит, пиодермия. Осложнение: септический 
шок». Сопутствующий диагноз: «генерализованная внутри-
утробная герпетическая инфекция. Ишемия мозга».

При проведении анализа истории болезни №7398 
от 11.10.2013 г. выявлено, что у девочки первый анализ га-
зового и электролитного составов крови был набран за 1,5 
дня до летального исхода. В анализах КОС были выявле-
ны (табл. 1):

1) декомпенсированный метаболический ацидоз с де-
фицитом бикарбоната (НСО3).

2) грубые декомпенсированные нарушения в электро-
литном составе калия и натрия в виде гиперкалиемии 
до 10,9 ммоль/л, в последующем — до 14 ммоль/л, и гипо-
натриемии до 114 ммоль/л — 102 ммоль/л — 98 ммоль/л.

Такие же изменения в газовом и электролитном со-
ставе крови отмечались при поступлении в ОРИТ ГБУ РО 
«ОДКБ» у нашего пациента.

Вторая беременность наступила в 2015 году 
и 17.03.2015 г. закончилась срочными (39—40 недель) ро-
дами через естественные родовые пути. Родилась живая 
доношенная девочка с массой тела 2900,0 г, с оценкой 
по шкале Апгар 8—9 баллов. В родильном доме проведена 
вакцинация (гепатит В).

На пятые сутки ребенок был выписан на участок в удов-
летворительном состоянии. Со слов матери, у ребенка 
на момент выписки отмечалась сыпь по всему телу.

На шестые сутки жизни девочка осмотрена участковым 
педиатром, выставлен диагноз: «пиодермия». Ребенок 
был направлен в стационар, в отделение патологии ново-
рожденных одной из городских больниц.

24.03.2015 г., в возрасте семи суток жизни, ребенок по-
ступает в отделение патологии новорожденных горбольни-
цы N, вечером того же дня отмечается резкое ухудшение 
состояния (со слов матери — ребенок «почернел»), в связи 
с чем осуществлен перевод в ОРИТ.

25.03.2015 г. ребенок умер. Диагноз патологоанатомиче-
ский (протокол №65/15): «Основное: Врожденная генерализо-
ванная инфекция (ДНК-вирусная по морфологическим дан-
ным, наличие а-ЦМВ — IgG>3,5, критический уровень 0,204, 
а-ЦМВИ — IgG-авидность 85,79%, наличие а-ВПГ IgG — 2,998, 
критический уровень 0,194, а-ВПГ 1, 2 типа — IgG-авидность 
82,69%, ВЭБ NA-IgG — 2,237, критический уровень 0,179, 
исследование крови методом ИФА от 08.04.2015 г. №1991): 

Таблица 1

Динамика КОС (18.10.2013 г.)

Дата рН рСО2, 
мм рт.ст.

РО2, 
мм рт.ст.

НСО3, 
ммоль/л

Lac, 
ммоль/л

Na+, 
ммоль/л

K+, 
ммоль/л

Лей крови 
х109/л

18.10.2013, капилляр 7,26 28,8 89,9 12,6 1,9 114 10,9 15,4

19.10.2013, капилляр 7,18 26,6 70,5 9,6 1,7 98 14,2 

19.10.2013, 11:26, вена 

(была остановка сердца 

и массивная ИТТ)

7,04 17,5 85,5 7,5 7,4 106 4,9 

19.10.2013 г., 18:25, вена 7,19 65,1 52,1 19,8 9,6 102 8,0
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двухсторонняя интерстициальная и серозно-дескваматив-
ная пневмония, продуктивно-некротический энцефалит, ге-
патит, панкреатит. Осложнения: акцидентальная инволюция 
тимуса. Дистрофические изменения внутренних органов. 
ДВС-синдром: мелкоточечные кровоизлияния в эпикард, 
плевру, тромбы в микроциркуляторном русле легких, голов-
ного мозга. Отек головного мозга».

В связи с отсутствием истории болезни мы не смогли 
проанализировать лабораторные данные при поступлении 
в стационар у этого ребенка. Однако по предоставленным 
родителями оригиналам патологоанатомического вскры-
тия и оригиналу полученной посмертно тандемной масс-
спектрометрии от 25.03.2015 г. можно утверждать, что 
у этой девочки не было наследственной аминоацидопатии, 
органической ацидурии и дефектов митохондриального 
бета-окисления.

Что это за заболевание, приводящее к летальному ис-
ходу уже не первого ребенка? И почему третья девочка 
жива, растет и развивается соответственно своему возра-
сту? Вопросы, на которые необходимо было найти ответы.

Вернемся к нашему пациенту, который поступил в ОРИТ 
в возрасте семи суток жизни в критическом состоянии. После 
того, как были проведены двукратные реанимационные ме-
роприятия с интервалом в 50 минут, с общей длительностью 
асистолии 20 минут, у нас были серьезные опасения, что ре-
бенок может погибнуть в течение нескольких часов или дней.

04.09.2020 г. на фоне проводимой комплексной разно-
направленной интенсивной терапии, включающей респи-
раторную терапию, инфузионно-трансфузионную терапию, 
коррекцию гипоальбуминемии и гипопротеинемии, глюко-
кортикоидную терапию (солу-кортеф), вазопрессорную те-
рапию, антибактериальную и антимикотическую терапию, 
состояние ребенка удалось стабилизировать, что позволи-
ло не только пошагово снизить дозы норадреналина 0,2% 
и адреналина 0,1%, но и прекратить их введение. Столь 
быстрый уход от вазопрессорной поддержки при наличии 
изначально тяжелого шока — в практике реаниматологов 
это нонсенс. Почему в такой короткий срок (спустя 7 часов 
от момента поступления в ОРИТ) было купировано крити-
ческое состояние, что послужило поводом, какая терапия?

Спустя несколько дней от момента поступления в ОРИТ 
состояние ребенка было настолько хорошим, что мы плани-
ровали перевести его в профильное отделение. Критериями 
подготовки к переводу в профильное отделение послужили:
• полное восстановление сознания до уровня 

15 баллов по ШКГ (дети до четырех лет);

• ребенок был снят с аппарата ИВЛ и находился 
на спонтанном дыхании атмосферным воздухом;

• гемодинамика стабильная, вазопрессорной 
поддержки не требовала;

• кормился малыш из рожка по 50—60 мл — усваивал, 
в весе стабильно прибавлял (при рождении масса 
тела мальчика составила 3500 г, при поступлении 
в ОРИТ в возрасте семи суток жизни — 2950 г, 
на 5-е сутки пребывания в ОРИТ — 3550 г);

• суточный диурез и темп почасового диуреза были 
достаточные (объем мочи — 250,0—270,0 мл/сутки, 
темп почасового диуреза 2,8—3,0 мл/кг/ч);

• азотистые шлаки в пределах нормы;

• анализы (ОАК, ОАМ, биохимия крови, КОС, 
гемостазиограмма) приближены к норме.

Однако в последующие дни у ребенка на фоне относи-
тельного благополучия был отмечен значительный рост 
уровня сывороточного калия — до 7,3—7,5 ммоль/л (при нор-
ме 3,5—5,5 ммоль/л; следует уточнить, что препараты калия 
ребенку не назначались) и снижение уровня сывороточного 
натрия до 132—128 ммоль/л. При этом на кардиомониторе 
регистрировался синусовый ритм с ЧСС 156—165/мин.

Продолжено наблюдение и лечение в условиях ОРИТ. 
С целью коррекции гиперкалиемии вводили в/в струйно 
раствор кальция глюконата 10% и раствор фуросемида 
1%. Ожидаемого положительного эффекта от проведен-
ной терапии не было.

В последующем состояние пациента стало прогрес-
сивно ухудшаться: появился дисметаболический и дис-
электролитный синдромы, а также дыхательная недоста-
точность (ЧД — 78—80/мин. с участием вспомогательной 
мускулатуры, SpО2 — 86%).

11.09.2020 г. (на седьмые сутки пребывания в ОРИТ) уро-
вень сывороточного калия поднялся до 8,1 ммоль/л, в ана-
лизах КОС диагностировался декомпенсированный ме-
таболический ацидоз с гиперлактатемией до 9,4 ммоль/л 
и дефицитом НСО3 (рН 7,21, рСО2 31 мм рт.ст., рО2 
30 мм рт.ст., НСО3 12,4 ммоль/л, лактат 9,4 ммоль/л, натрий 
122 ммоль/л, калий 8,1 ммоль).

При таких цифрах сывороточного калия могла произой-
ти остановка сердца, в связи с чем по жизненным показа-
ниям был проведен ряд неотложных мероприятий:

1) в связи с нарастанием дыхательной недостаточности 
(тахипноэ до 90/мин., акроцианоз, участие вспомогатель-
ной мускулатуры, снижение SpО2 до 86%) вплоть до 3 ст., 
гиперлактатемии до 9 ммоль/л, ребенок повторно интуби-
рован и переведен на аппаратную ИВЛ;

2) принято решение о проведении консервативной те-
рапии, направленной на борьбу с гиперкалиемией, вклю-
чающей: введение поляризующей смеси (10%, 20%, 40% 
глюкоза+инсулин); в/в капельное введение кальция хлори-
да 10% или кальция глюконата 10%; в/в струйное введение 
фуросемида 1%; в/в капельное введение бикарбоната на-
трия 5%; в/в капельное введение р-ра 10% NaCl; ингаляции 
с сальбутамолом.

3) проведен консилиум с привлечением специалистов 
эфферентных методов детоксикации.

Проводимая вышеуказанная терапия не дала ожидае-
мого эффекта. Было отменено введение инсулина, так как 
появилась тенденция к тяжелой гипогликемии, плохо под-
дающейся коррекции 10% и 20% глюкозой, в связи с чем 
мы перешли на круглосуточную микроструйную дотацию 
40% раствором глюкозы, рассчитанную по скорости ути-
лизации. Введение кальция глюконата и фуросемида при-
носили кратковременный эффект. Учитывая последнее 
обстоятельство, по жизненным показаниям было принято 
решение о проведении эфферентных методов лечения, 
в частности, гемодиализа.

Первый сеанс гемодиализа был проведен 14.09.2020 г. 
(на 10-е сутки от момента поступления в ОРИТ) при уровне 
сывороточного калия 8,2 ммоль/л.

Далее, по мере нахождения в ОРИТ, нами отмечено, что 
течение заболевания у пациента носит волнообразный ха-
рактер, и периоды относительного «мнимого» благополучия 
чередуются с резким ухудшением состояния как со сторо-
ны клиники, так и со стороны лабораторных показателей.

За 40 дней пребывания в стационаре ребенок был не-
однократно экстубирован, а затем вновь подключался 
к аппарату ИВЛ с целью адекватного жизнеобеспечения.

В процессе наблюдения и лечения были выделены ве-
дущие патологические синдромы, определяющие тяжесть 
состояния:

1) дисметаболический синдром (тенденция к метаболи-
ческому декомпенсированному ацидозу), требующий по-
стоянной коррекции содой;

2) грубые дисэлектролитные нарушения в виде стойкой, 
рефрактерной к проводимой терапии гиперкалиемии, ги-
понатриемии, требующей постоянной коррекции 10% NaCl;

3) полиурия (суточный диурез составлял 520,0—580,0 мл, 
а иногда 600 мл, что соответствовало темпу почасового 
диуреза 5,5—6,5—7 мл/кг/ч);
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Таблица 2

Динамика изменений лабораторных показателей за время пребывания в ОРИТ

Дата рН рСО2, 
мм рт.ст.

РО2, 
мм рт.ст.

НСО3, 
ммоль/л

Lac, 
ммоль/л

Na+, 
ммоль/л

K+, 
ммоль/л

Лей 
крови, 
х109/л

СРБ, 
Mg/l

ПКТ, 
Мg/l

ОАМ, 
белок Диализ

04.09, 09:35 7,18 36 74 13,4 6,0 116 10,2 22,4 0,68 <0,5

04.09, 11:34 7,21 31 30 12,4 9,4 122 8,1

04.09, 18:00 7,49 18 47 13,7 2,7 139 7,6

05.09 7,28 29 76 17,5 1,5 138 6,7 23,3 +

06.09 7,31 40 55 20,1 1,3 138 4,6

07.09 7,42 32 51 20,8 2,1 136 3,5 9,5 6,48

08.09 7,4 35 81 21,7 1,7 137 4,1 11,8

09.09 7,4 43 67 26,6 2,7 133 5,3

10.09 7,34 37 53 20,0 3,1 128 6,5 17,3 0,31

11.09 7,32 39 51 20 1,8 135
5,7
7,3
6,5

1,32

12.09 7,3 42 34 20,7 1,8 136 7,3
8,0 16,5 0,72

13.09 7,26 34 50 15,3 1,4 133 8,0

14.09, 18:00 7,35 37 49 20,4 1,3 134
130

8,2
8,6 18,1 №1

15.09 7,45 39 40 27,1 1,7 134 5,7 14,6 7,2 Отр.

16.09, 18:00 7,44 34 111 23,1 1,7 138
130

5,4
6,9

17.09 7,23 45 39 18,8 2,9 133 5,9 19,3 6,68 0,83 №2

18.09 7,26 47 51 21,1 0,7 133 6,8 №3

19.09 7,25 42 41 18,4 0,8 134 6,3 №4

20.09 7,23 53 47 22,2 0,7 137 5,3 19,3

21.09 7,34 38 47 20,5 0,9 134 5,8 16,8 10,85 №5

22.09 7,32 45 31 23,2 1,5 133 7,5 16,6

23.09 7,25 41 29 18,0 2,1 123 9,3 12,0 0,5 №6

24.09 7,28 36 91 16,9 1,4 132 6,0 14,5

25.09 7,27 36 42 16,5 1,4 127 8,8 16,6 19,95 + №7

28.09 7,27 37 63 17,0 1,4 133 6,1

30.09 7,25 33 38 14,5 0,4 131 6,4 20,6 25,11 <0,5 №8

02.10 7,28 40 54 18,8 1,3 138 5,2

05.10 7,31 69 43 34,7 1,3 139 5,0 12,3

07.10 7,30 40 59 19,7 1,6 130 8,9 12,3 189,56 №9

08.10 7,33 30 110 15,8 1,3 144 6,8 15,0 114,52 >2

10.10 7,31 32 56 14,0 1,6 141 6,5

12.10 7,29 35 45 11,2 2,5 132 7,5 19.8 192 >10

14.10 
в динам.

7,17
6,89

4,0
7,2 155 8,5

9,6 22,5 192 >10
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4) кардиоваскулярная недостаточность в виде тенден-
ции к артериальной гипертензии до 122/98 мм рт.ст., а так-
же приступов немотивированной пароксизмальной тахи-
кардии до 200/мин. (по ЭхоКГ — гипертрофия миокарда 
ЛЖ, по ЭКГ в динамике — пароксизмальная тахикардия).

Кроме того, у ребенка сохранялись дыхательная не-
достаточность 3 ст., требующая коррекции ИВЛ в связи 
с двухсторонней пневмонией, и церебральная недоста-
точность (постреанимационная болезнь, в результате 
двукратно проведенной успешной сердечно-легочной ре-
анимации) в виде синдрома вегетативно-висцеральных на-
рушений, гипертензионно-гидроцефального синдрома.

В таблице 2 представлена динамика изменений лабора-
торных показателей за время пребывания в ОРИТ.

Опираясь на выделенные ведущие патологические син-
дромы (метаболический ацидоз, гиперкалиемия, гипона-
триемия, полиурия), а также на данные консультаций уз-
ких специалистов, нами был продолжен диагностический 
поиск. Ребенок был неоднократно обследован:
• на наличие ВУИ (ИФА+ПЦР, кровь+ПЦР, соскоб 

слизистой зева) — пробы отрицательны;

• гормоны щитовидной железы (анализ гормонов 
проводился дважды за время пребывания в ОРИТ — 
показатели соответствовали нормативным данным);

• гормоны коры надпочечников: кортизол — 
1,2 мкг/дл (норма — 1,14—18,80 мкг/дл), 
альдостерон — 866 пг/мл (норма — до 199 пг/мл), 
в последующем уровень альдостерона составил 
2930,0 (!) пг/мл.

• ренин плазмы крови — 33 пг/мл (норма — 
до 53,83), далее в динамике — 50 пг/мл;

• СКТ головного мозга (при поступлении: признаки 
гипоксически-ишемической энцефалопатии; далее 
появилась наружная гидроцефалия; 12.10.2020 г. — 
множественные внутричерепные паренхиматозные 
кровоизлияния), органов грудной клетки (выявлены 
двухсторонние инфильтративные изменения), 
органов брюшной полости (без патологии);

• ЭхоКГ, УЗИ органов брюшной полости и забрюшинного 
пространства, включая УЗИ надпочечников (норма);

• НСГ.

Были проведены консультации специалистов:
• эндокринолог: данных за эндокринную патологию нет;

• генетик: заподозрена митохондриальная патология, 
в связи с чем в Москву отправлены кровь и 2 порции 
мочи для проведения тандемной масс-спектрометрии;

• нефролог: показано исследование крови на уровень 
альдостерона;

• окулист: ангиопатия сетчатки обоих глаз.

Стабилизировать состояние ребенка не удавалось. В свя-
зи с этим было принято решение о консультации данного па-
циента с ведущими федеральными центрами Москвы с це-
лью определения дальнейшей тактики ведения пациента. 
Больного заочно (по данным выписки из истории болезни) 
консультировали следующие центры: ФГБУ «Медико-гене-
тический научный центр РАМН», ФГБУ «НМИЦ эндокриноло-
гии» МЗ РФ, ФГБУ «Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии имени академика В. И. Кулакова», детская 
городская клиническая больница №13 им. Н. Ф. Филатова.

С ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» МЗ РФ была согласо-
вана необходимость дополнительного исследования крови 
ребенка и крови его родителей на наличие поломки в ге-
нах, отвечающих за надпочечниковую недостаточность. 
Это было исполнено в кратчайшие сроки. Анализы на дан-
ное исследование, а также транспортировка на всех эта-
пах проходили на безвозмездной основе.

По данному клиническому случаю состоялся еще один 
консилиум; было высказано предположение о наличии 

у ребенка врожденной дисфункции коры надпочечни-
ков — гипоальдостеронизма. Далее ребенок консультиро-
ван доктором медицинских наук, заведующей отделени-
ем эндокринологии ФГБУ ВО РостГМУ «НИИ акушерства 
и педиатрии» МЗ РФ. Выставлен диагноз: «врожденная 
дисфункция коры надпочечников. Не исключен гипоаль-
достеронизм, псевдогипоальдостеронизм (?)». Даны реко-
мендации на проведение дополнительного исследования 
(гормоны) и лечение (назначены кортеф, кортинефф).

Несмотря на проведение дополнительного обследова-
ния и назначения гормональной терапии минералокортико-
идами и глюкокортикоидами на фоне постоянно проводи-
мого базового лечения, значимого клинического эффекта 
либо не было, либо он носил краткосрочный характер.

Базовое лечение было направлено на борьбу с метабо-
лическим ацидозом и гиперкалиемией. Ребенок круглосу-
точно внутривенно микроструйно получал соду 5% в дозах, 
иногда превышающих 50 мл/сутки, что соответствовало 
12—15 мэкв/кг, кальция хлорид 10% в максимально допу-
стимой суточной дозе, фуросемид 1%, глюкозу 40%, на-
трия хлорид 10%; также проводилась антибактериальная 
терапия (сменявшаяся по результатам полученных бакте-
риологических посевов и антибиотикочувствительности), 
антимикотическая терапия, инфузионно-трансфузионная 
терапия, респираторная терапия.

Единственным методом, улучшающим состояние и не 
допускающим превышение цифр уровня калия в плазме 
крови, являлся гемодиализ. За время нахождения в ОРИТ 
пациенту было проведено девять сеансов заместитель-
ной почечной терапии. Однако, несмотря на проводимую 
терапию, состояние ребенка прогрессивно ухудшалось 
за счет появления признаков SIRS с развитием синдрома 
полиорганной недостаточности, ведущей из которых яви-
лась гематологическая дисфункция в виде ДВС-синдрома. 
На фоне ДВС у ребенка возникли множественные внутри-
черепные кровоизлияния, осложнившиеся развитием ге-
нерализованных тонико-клонических судорог.

На рисунке 1 представлены результаты СКТ головного мозга.
Сопоставление данных СКТ головного мозга, клиниче-

ских и лабораторных данных показало, что шансы выжить 
у пациента минимальны.

14.10.2020 г. на фоне крайне тяжелого состояния про-
изошла асистолия. Реанимационные мероприятия в тече-
ние 30 минут успеха не имели, констатирована биологиче-
ская смерть.

Через месяц, 11.11.2020 г., посмертно получен результат 
медико-генетической экспертизы AS472 Секвенирование 
панели «Надпочечниковая недостаточность» (38 генов). 
Заключение: «В гене SCNN1B (NM 000336.3) выявлен го-
мозиготный вариант c.33dupG:p.His12AlafsTer33. Не опи-
сан; патогенный. Биаллельные мутации гена SCNN1B 
описаны при псевдогипоальдостеронизме I типа (OMIM 
264350). В гене POR (NM 000941.3) выявлен гетерозигот-
ный вариант с.1748С >Т:р.Ala583Val (rs1222277700). Пато-
генность: вариант неопределенной значимости».

ОБСУЖДЕНИЕ
Полученный из ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» МЗ РФ 

положительный результат, подтверждающий наличие у ре-
бенка N. псевдогипоальдостеронизма 1 типа аутосомно-
рецессивной формы, ответил на вопросы, поставленные 
в начале описательной части статьи — почему у ребенка 
в возрасте семи суток жизни возникли тяжелые наруше-
ния в водно-электролитном обмене в виде гипонатриемии 
и гиперкалиемии, приведшие к дегидратации 3 степени 
и двукратной остановке сердца.

В норме альдостерон является одним из наиболее мощ-
ных натрий-сберегающих гормонов. Механизм действия 
альдостерона заключается в том, что он, взаимодействуя 
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со специфическими внутриклеточными цитоплазматически-
ми минералокортикоидными рецепторами, образует так назы-
ваемые гормон-рецепторные комплексы, которые проникают 
в ядро клетки и связываются с ДНК [3]. Именно гормон-ре-
цепторные комплексы регулируют транскрипцию генов, кон-
тролирующих синтез белков-переносчиков, участвующих 
в транспорте Na+, К+ и Сl– через клеточные мембраны.

Альдостерон активизирует реабсорбцию Na+ и Cl– в по-
чечных канальцах за счет активации синтеза фермен-
тов, стимулируя энергетическую эффективность натри-
евого насоса. Натрий-калиевый насос, локализованный 
на клеточных мембранах, в свою очередь, выводит ионы 
натрия в обмен на ионы калия. Химический градиент, соз-
даваемый высокой внеклеточной и низкой внутриклеточ-
ной концентрацией натрия, служит источником энергии 
для проникновения различных веществ в клетки [4].

Примерно 95—99% натрия, проходящего процесс филь-
трации в почечных клубочках, активно реабсорбируется 
в проксимальных канальцах. В ультрафильтрате дисталь-
ного отдела нефрона его количество составляет 1—5%. 
Интенсивность реабсорбции в последующих отделах не-
фрона также регулируется альдостероном.

У нашего пациента N. с аутосомно-рецессивной формой 
псевдогипоальдостеронизма 1 типа имела место врожденная 
устойчивость к воздействию альдостерона из-за мутаций, 
вызывающих снижение активности эпителиальных натрие-
вых каналов (ЕNaК). По этой причине у ребенка при посту-
плении в стационар отмечались грубые нарушения в водно-
электролитном составе в виде гипонатриемии до 116 ммоль/л 
и гиперкалиемии до 10,2 ммоль/л. По этой же причине возник-
ла и дегидратация 3 степени (отмечалось выведение натрия 
и связанной с натрием воды), которую диагностировали вра-
чи-реаниматологи, и двукратная остановка сердца, развив-
шаяся вследствие критической гиперкалиемии.

Стало понятно, почему врачам-реаниматологам удалось 
так быстро (7 часов от момента поступления в стационар) 
купировать критическое состояние и восстановить сердеч-
ную деятельность. Во-первых, в течение часа (от момента 
поступления в ОРИТ) была проведена болюсная инфузи-
онная терапия 0,9% натрия хлоридом в дозах, составив-
ших более 40 мл/кг (!), тем самым нормализовав исходную 
гипонатриемию и восполнив ОЦК. Далее, подключив вазо-
прессоры, нам удалось не допустить развития «шоковой» 
почки, в скором времени восстановить темп почасового ди-
уреза и получить светлую мочу. Последнее обстоятельство 
способствовало более быстрому выведению калия из ор-
ганизма и нормализации электролитного гомеостаза.

В связи с возникшей мутацией у пациента N. отмечалось 
постепенное увеличение уровня альдостерона в сыво-
ротке крови. Организм ребенка пытался компенсировать 

«нехватку» альдостерона, вырабатывая его все больше 
и больше. И действительно, по мере прогрессирования 
заболевания уровень альдостерона увеличивался с 866,0 
(в дебюте заболевания) до 2930,0 (в исходе заболевания).

Что касается девочек, которые умерли до месячного воз-
раста, то, вероятнее всего, у них также было это наслед-
ственное заболевание — псевдогипоальдостеронизм 1 типа, 
аутосомно-рецессивный тип наследования, которое было во-
время не диагностировано и, соответственно, не лечено.

Далее попытаемся ответить на вопрос о том, почему 
третья девочка родилась и живет до настоящего време-
ни, растет и развивается соответственно возрасту. После 
получения результата генетического анализа мы неодно-
кратно консультировались с врачами-генетиками, которые 
однозначно сказали, что у этих родителей риск зачатия 
малыша с такой наследственной патологией составляет 
25%. Предстоит выяснить, является ли третья девочка но-
сителем этого гена (тогда она будет передавать этот ген 
по наследству, и вероятность рождения детей с такой па-
тологией у нее также будет высокой) или она здорова.

Осталось ответить на вопрос, который озвучен в назва-
нии статьи: был ли у ребенка шанс выжить?

Предположим, что мы изначально знали, что у ребенка 
псевдогипоальдостеронизм 1 типа. Основным методом 
лечения таких пациентов является постоянное введение 
солевых растворов (NaCl 10%, подсаливание пищи), кор-
рекция метаболического ацидоза (гидрокарбонатом на-
трия 4%) и борьба с гиперкалиемией. Все это проводилось 
у нашего пациента. Однако, как видно из представленного 
материала статьи, единственным методом лечения, кото-
рый снижал уровень калия сыворотки крови, был диализ.

Проанализировав целый ряд научных публикаций, по-
священных лечению гиперкалиемии, мы пришли к выводу, 
что на сегодняшний день препаратов, разрешенных к при-
менению в детском возрасте, не существует. Лекарственные 
средства, которые рекомендуются к применению при гипер-
калиемии: резониум А (кеоксалат, антикалий), действующее 
вещество — порошкообразная смола, связывающая калий, 
не давая ему попасть в кровь (замещает калиевые ионы 
на натриевые), полистиролсульфонат кальция — катионно-
обменная смола — не показаны детям до 18 лет. Более того, 
в 2019 году появилась статья о результатах проведенного 
метаанализа (n=1756, средний возраст пациентов составил 
65 лет с сопутствующей патологией в виде сахарного диа-
бета, ХПН, ХСН, артериальной гипертонией), посвященного 
оценке эффективности и безопасности двух препаратов, 
снижающих уровень калия: велтасса и локелма [5]. Механизм 
действия обоих препаратов заключался в связывании и вы-
ведении ионов калия в ЖКТ. Эффект длился в течение 48 ча-
сов. Результаты были доложены на конференции SCM 19, 

Рис. 1. Массивное внутричерепное (паренхиматозное) кровоизлияние: а — в затылочной области; б — в лобной области;
в — множественные кровоизлияния в теменно-височных областях с двух сторон.
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организованной Национальным фондом исследования по-
чек. Однако эти препараты предназначены исключительно 
для взрослых, в нашей стране не зарегистрированы и не вхо-
дят в список жизненно важных лекарственных средств. Та-
ким образом, повлиять на уровень калия сыворотки крови мы 
могли, только прибегнув к эфферентным методам лечения.

Далее, учитывая, что ребенок в возрасте семи суток 
жизни дважды перенес клиническую смерть с общей 
длительностью асистолии 20 минут, затем, в исходе за-
болевания, возникли массивные множественные внутри-
черепные паренхиматозные кровоизлияния (в лобной, те-
менно-височной, затылочной долях, в мозжечковой зоне), 
было понятно, что шансы выжить весьма сомнительны.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Данный клинический случай диагностики гомозиготного 

варианта псевдогипоальдостеронизма 1 типа, аутосомно-

рецессивного типа наследования, является исключитель-
но редким случаем. На практике, чаще всего, встречаются 
компауд-гетерозиготы, так как близкородственных бра-
ков очень мало. И хотя для пациента было сделано все 
возможное, исход заболевания был предопределен как 
тяжестью состояния пациента при поступлении, так и на-
личием тяжелой, редко встречающейся наследственной 
патологии.

Представленный клинический случай с проведенным 
тщательным анализом позволит клиницистам более ши-
роко посмотреть на такую проблему в детском возрасте, 
как врожденная недостаточность коры надпочечников. 
Мы надеемся, что этот пример послужит базой для того, 
чтобы на основании выделенных в статье ведущих пато-
логических синдромов вовремя заподозрить, правильно 
диагностировать и, соответственно, правильно выбрать 
тактику ведения такого пациента.
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Т ермином «плантарный фасци-
ит» обозначают острое вос-

паление подошвенной фасции. 
Тем не менее, результаты совре-
менных исследований указывают 
на то, что процесс в большей сте-
пени представляет собой хрони-
ческую дегенерацию или фасциоз 
[1]. Повреждение фасции проис-
ходит в результате многократной 
нагрузки, приводящей к микро-
травмам и появлению симптомов 
плантарного фасциита. В последу-
ющем развивается воспалитель-
ная реакция, сопровождающаяся 
привлечением макрофагов, лим-
фоцитов и плазматических кле-
ток в область повреждения [2]. 
При повторной травматизации 
воспалительная реакция приво-
дит к фиброзу и дегенерации тка-
ни или фасциозу, утолщению по-
дошвенной фасции и снижению 
ее эластичности [3]. Некоторые 
исследователи предполагают, 
что плантарный фасциит явля-
ется не воспалительным, а деге-
неративным процессом, в связи 
с отсутствием классических при-
знаков воспаления, таких как по-
краснение, отек, лейкоцитарная 
и макрофагальная инфильтрация.

Подошвенная фасция состоит 
из трех пучков плотной фиброзной 
соединительной ткани с подошвен-
ной стороны стопы. По сути, она 
представляет собой не фасцию, 
а апоневроз, начинающийся от ме-
диальной бугристости пяточной 
кости и дистально разделяющийся 
на пять пучков, каждый из которых 

направляется к отдельному паль-
цу и крепится к основанию прокси-
мальной фаланги пальца и голов-
ке плюсневой кости [Hasegawa M., 
Urits I., Orhurhu V. et al., 2020]. По-
дошвенная фасция поддерживает 
продольный свод стопы и участвует 
в движении стопы и распределении 
нагрузки, позволяя запасать потен-
циальную энергию и высвобождать 
кинетическую энергию в процессе 
движения [1]. Плантарный фасциит 
часто возникает у лиц, чей род дея-
тельности связан с длительным на-
хождением в положении стоя, у бе-
гунов на длинные дистанции, при 
высоком индексе массы тела (ИМТ) 
и у лиц в возрасте 40—60 лет [2, 4, 
5, 6]. Плантарный фасциит — наи-
более распространенная причина 
боли в пятке, требующей обращения 
за медицинской помощью, состав-
ляющая до 10% всех травм, связан-
ных с бегом [7, 8]. Сходным образом, 
нарушение биомеханики тела, на-
пример, нарушение сгибания голе-
ностопного сустава, повреждение 
мягких тканей и соединительной 
ткани относятся к потенциальным 
факторам риска развития плантар-
ного фасциита.

Частота встречаемости плантар-
ного фасциита составляет от 22 
до 28,6% [9], а ахиллита — от 9 
до 11% [10] в популяции в возрасте 
25—45 лет, преимущественно у муж-
чин [11]. В 20% случаев заболевание 
носит двусторонний характер [12].

Несмотря на то, что у большин-
ства пациентов болевой синдром 
самостоятельно проходит в течение 
года, его влияние на повседнев-
ную активность заставляет обра-

щаться за медицинской помощью. 
Консервативное лечение позволя-
ет добиться уменьшения болевого 
синдрома у 70—80% пациентов [13, 
14]. Тем не менее, многим пациентам 
требуется сочетать консервативное 
лечение с другими лечебными под-
ходами [15].

Лечение обычно начинают с кон-
сервативных подходов, включая 
обеспечение покоя или изменение 
характера физической активно-
сти для пораженной конечности, 
чтобы дать время на заживление. 
Также можно прикладывать лед 
к подошвенной поверхности стопы 
для уменьшения воспаления и свя-
занного с ним болевого синдрома. 
Наконец, наиболее оптимальным 
подходом на начальном этапе ле-
чения является назначение лекар-
ственной терапии — нестероидных 
противовоспалительных препара-
тов (НПВП), которые также способ-
ны уменьшить воспаление, связан-
ное с плантарным фасциитом [15]. 
В качестве лекарственной терапии 
также возможно применение аце-
таминофена или кортикостероидов 
[14, 15]. Указанные меры неинва-
зивны и малозатратны, однако мо-
гут обеспечивать только временное 
облегчение [15]. В связи с этим по-
иск дополнительных неинвазив-
ных методов лечения является 
актуальным для данной категории 
пациентов.

Цель работы: оценить эффек-
тивность и безопасность медицин-
ской желчи в комплексном лечении 
плантарного фасциита.

F. L. Lazko, E. A. Belyak, V. P. Khrisanov

Annotation. The article provides data on 
the prevalence, etiopathogenesis, clinical 

manifestations and principles of treatment of 
plantar fasciitis, as well as recommendations 
on the use of medical bile in the complex 
treatment of this pathology.

Keywords: plantar fasciitis, achillobur-
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MEDICAL BILE IN THE COMPLEX TREATMENT OF PLANTARY FASCIITIS

Аннотация. В статье приведены 
данные о распространенности, этио-
патогенезе, клинических проявлениях 
и принципах лечения плантарного фас-

циита, а также даны рекомендации от-
носительно применения медицинской 
желчи в комплексном лечении данной 
патологии.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследование включено 50 па-

циентов: 14 мужчин (28,0%) и 36 жен-
щин (72,0%) в возрасте 41—72 лет 
(средний возраст — 57,2±8,8 года) 
с диагнозом «плантарный фасциит» 
(МКБ10 — М77.3), которые проходи-
ли лечение в период с августа по но-
ябрь 2020 года.

Исследование было выполне-
но в соответствии со стандартами 
надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами 
Хельсинской Декларации. До вклю-
чения в исследование у всех участ-
ников было получено письменное 
информированное согласие.

Критерии включения в иссле-

дование: установленный диагноз 
«плантарный фасциит», первичное 
обращение по поводу болевого син-
дрома в области пяточной кости, 
подписанное информированное со-
гласие на участие в исследовании.

Критерии невключения в ис-

следование: переломы костей сто-
пы в анамнезе, артроз позадипяточ-
ного хряща, повторное обращение 
по поводу болевого синдрома в об-
ласти пяточной кости, отказ от уча-
стия в исследовании.

Критерии исключения: отказ 
больного от участия в исследовании 
на любом этапе, нарушение прото-
кола исследования, возникновение 
индивидуальных побочных явлений, 
осложнений или индивидуальной 
непереносимости препарата.

В зависимости от назначенного 
лечения пациенты были разделе-
ны на две группы: основную (n=25), 
пациентам которой в схему лечения 
была включена медицинская желчь, 
и контрольную (n=25), где боль-
ные получали только стандартную 
терапию.

Стандартная терапия, которую 
получали все пациенты, включа-
ла назначение НПВС (нимесулид 
200 мг/сут.), физиотерапевтическое 
лечение (ударно-волновая терапия) 
и ортопедический режим (ношение 
ортопедической стельки). Пациен-
там основной группы также был 
назначен компресс эмульсии меди-
цинской желчи в течение 12 часов 
на ночь. Курс лечения составил 
14 дней в обеих группах.

Перед началом лечения, через 7 
и 14 дней все больные прошли кли-

ническое, лабораторное, рентгено-
логическое и ультразвуковое об-
следования. Клинически оценивали 
болевой синдром, функцию суста-
вов стопы, наличие уплотнений в об-
ласти пятки, подошвенной поверх-
ности стопы и ахиллова сухожилия. 
Всем пациентам назначались рент-
генография в двух проекциях и УЗИ 
мягких тканей больной стопы.

Общая продолжительность ис-
следования составила 30 дней, в те-
чение этого периода было выделено 
4 базовые точки: первый визит — 
установление диагноза, рандоми-
зация, назначение лечения; второй 
визит — через 7 дней после нача-
ла лечения; третий визит — через 
14 дней после начала лечения; чет-
вертый визит — через 30 дней после 
начала лечения.

Оценка состояния пациента про-
водилась на основе комплекса 
клинических, лабораторных, ин-
струментальных методов исследо-
вания: изучения анамнеза и жалоб; 
рентгенографическом исследова-
нии пяточных костей (с целью под-
тверждения диагноза); оценка 
болевого синдрома проводилась 
с использованием шкалы ВАШ; 
качество жизни и эффективность 
проводимой терапии оценивались 
с помощью функционального ин-
декса Womac.

Статистическая обработка ре-
зультатов исследования проводи-
лась с использованием программно-
го обеспечения SPSS 23.0, Statistica 
8.0 для Windows (StatSoft Inc., USA). 
Описательная статистика для ка-
чественных учетных признаков 

представлена в виде абсолютных 
значений, процентных долей и 95% 
доверительных интервалов данных 
процентных долей. Сравнение зна-
чимости различий количественных 
учетных признаков между группами 
проводилось с помощью критерия 
Манна — Уитни, а сравнение зна-
чимости различий качественных 
учетных признаков — с помощью 
критерия Хи-квадрат (2). Различия 
считались статистически значимы-
ми при уровне значимости p<0,05. 
С целью определения взаимосвязи 
ИМТ с тяжестью течения заболе-
вания был проведен корреляцион-
ный анализ по методам Пирсона 
и Спирмена.

РЕЗУЛЬТАТЫ
До начала лечения у всех пациен-

тов обеих групп наблюдались выра-
женные боли в области пятки, уси-
ливающиеся при ходьбе, особенно 
в первые шаги после покоя. При ос-
мотре пятки наблюдался отек, мест-
ная гипертермия кожи, выраженная 
болезненность области пятки при 
пальпации. При рентгенографии 
больной стопы, проведенной до ле-
чения, изменения со стороны пя-
точной кости отсутствовали у всех 
пациентов.

В таблице 1 представлена кли-
ническая характеристика обследо-
ванных пациентов. Выявлено, что 
различия по полу и возрасту между 
группами отсутствовали (p>0,05). 
Двустороннее поражение диагно-
стировано у 10 пациентов (20,0%). 
Среди сопутствующих заболеваний 
чаще всего встречались hallux valgus 

Таблица 1

Клиническая характеристика обследованных пациентов

Оцениваемые показатели Группа 1 (основная) Группа 2 (контрольная)

Возраст, лет 56,96±8,24 54,64±9,61

Пол (м/ж) 6/19 8/17

ИМТ 30,03±4,51 28,98±4,13

Варикозная болезнь 2 (8,0%) 2 (8,0%)

Полая стопа 6 (24,0%) 12 (48,0%)

Hallux valgus 16 (64,0%) 17 (68,0%)

Двустороннее поражение 7 (28,0%) 3 (12,0%)
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(n=33; 66,0%) и полая стопа (n=18; 
36,0%), реже — варикозная болезнь 
вен нижних конечностей (n=4; 8,0%).

При оценке болевого синдрома 
выявлено, что до начала исследова-
ния у пациентов как основной, так 
и контрольной группы был выражен-
ный болевой синдром (73,16±4,69 
и 74,20±4,57 балла в основной и кон-
трольной группах соответственно; 
p>0,05). На 7-й день лечения отме-
чалось выраженное снижение боле-
вого синдрома, однако в основной 
группе балл по ВАШ был значимо 
меньше по сравнению с пациента-
ми контрольной группы (32,6±7,59 
и 42,88±8,89 балла соответствен-
но; p<0,05). На 14-й день регресс 
болевого синдрома продолжался, 
при этом в основной группе он так 
же, как и на 7-й день терапии, был 
значимо меньше, чем в контрольной 
(25,8±9,23 и 33,16±9,07 балла соот-
ветственно; p<0,05). К 30-му дню 
исследования болевой синдром 
снизился до значений 18,8±7,83 бал-
ла в основной группе и 24,44±4,95 
балла — в контрольной, при этом 
значимых различий между группами 
не было (p>0,05) (рис. 1).

При оценке качества жизни 
и эффективности проводимой те-
рапии по шкале Womac выявлены 
низкие показатели до начала ис-
следования как в основной, так 
и в контрольной группах (73,2±4,43 
и 73,84±4,26 балла соответственно; 
p>0,05). Через 7 дней после начала 
лечения показатели уменьшились 
практически в 2 раза, при этом у па-
циентов, которым была назначена 
медицинская желчь, балл по ин-
дексу Womac был значимо меньше, 
чем у пациентов, получающих толь-
ко стандартную терапию (33,2±7,34 
и 42,04±8,36 балла соответствен-
но; p<0,05), так же, как и через 14 
дней: 26,96±8,90 балла в основной 
группе и 33,76±8,55 балла в кон-
трольной группе (p<0,05). Через 2 
недели после прекращения лече-
ния (30-й день исследования) на-
блюдалось незначительное умень-
шение баллов по индексу Womac, 
при этом значимые различия между 
пациентами основной и контроль-
ной групп отсутствовали (20,16±7,07 
и 24,08±4,59 балла соответственно; 
p>0,05) (рис. 2).

Выявлено, что выраженность 
болевого синдрома положитель-
но коррелировала с ИМТ на 7-й 
(r=0,505; p<0,001), 14-й (r=0,316; 
p<0,05) и 30-й (r=0,339; p<0,005) 
дни исследования, то есть чем 
выше был ИМТ, тем более был вы-
ражен болевой синдром. Кроме 
того, продемонстрировано, что 
ИМТ положительно коррелировал 
с индексом Womac на 7-й (r=0,465; 
p<0,001) и 30-й (r=0,320; p<0,05) дни 
исследования, что также позволя-
ет сделать вывод о том, что чем 
выше ИМТ, тем хуже качество жиз-
ни и эффективность проводимых 
лечебных мероприятий. В прове-
денном исследовании было 5 паци-
ентов с ожирением 2 степени, и ди-
намика их восстановления на фоне 
лечения была менее выражена, чем 
у пациентов с нормальным ИМТ 
или ожирением 1 степени.

Нежелательные явления (аллер-
гические реакции, дерматиты) в ос-
новной группе на фоне проводимого 
лечения отсутствовали.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Подошвенная фасция — полоса 

соединительной ткани, берущая на-
чало от пяточной кости и вплетаю-
щаяся в сухожилия передней части 
стопы и проксимальных фаланг, 
обеспечивающая поддержку свода 
стопы и амортизацию при давле-
нии на стопу [14, 16]. Плантарный 
фасциит представляет собой деге-
неративный процесс подошвенной 
фасции в результате повторных ми-
кроразрывов, вызывающих воспа-
лительную реакцию. В то же время 
подошвенный фасциит не следует 
рассматривать в качестве первич-
ного воспалительного процесса [14]. 
Его причина в настоящий момент 
доподлинно неизвестна — предпо-
лагается участие многих факторов, 
включая нарушение биомеханики 
конечности и замедление процес-
сов заживления [16, 17]. Существу-
ют различные подходы к лечению, 
большинство врачей начинают с кон-
сервативных подходов, которые эф-
фективны у 70—80% пациентов [14, 
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Рис. 1. Динамика болевого синдрома в баллах по шкале ВАШ.
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Рис. 2. Динамика качества жизни и эффективности проводимой терапии в баллах 
по шкале Womac.
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16]. Однако высокая распространен-
ность плантарного фасциита приво-
дит к высоким затратам на лечение 
[14] и обуславливает поиск допол-
нительных неинвазивных методов 
терапии.

В настоящем исследовании про-
ведена оценка эффективности 
и безопасности комплексного ле-
чения плантарного фасциита с ис-
пользованием медицинской желчи, 
которая обладает местнораздра-
жающим действием. Показано, что 
включение ее в стандартный про-
токол консервативного лечения спо-
собствует более быстрому регрессу 
болевого синдрома и, как следствие, 
улучшению качества жизни пациен-
тов. На начальных этапах лечения, 
когда болевой синдром особенно 
выражен, его максимально быстрое 
снижение с использованием ле-
карственных препаратов с мини-
мальным спектром нежелательных 
явлений имеет особое значение 
для данной категории пациентов. 
Кроме того, в проведенном исследо-

вании была выявлена взаимосвязь 
ИМТ с тяжестью болевого синдро-
ма, качеством жизни и эффектив-
ностью лечения.

Лечение плантарного фасциита 
у пациентов с ожирением связа-
но со значительными трудностями. 
В первую очередь, рекомендова-
но использовать консервативный 
подход. Целесообразно применять 
агрессивный подход к снижению 
массы тела, сочетая диету с уве-
личением физической нагрузки. 
Следует избегать хирургического 
лечения, однако пациентам бывает 
тяжело согласиться с таким подхо-
дом, так как боль при подошвенном 
фасциите может быть выраженной 
и изнуряющей. Авторы не рекомен-
дуют проводить подошвенную фас-
циотомию у пациентов с ожирением 
по нескольким причинам [18].

Многие из минимально инвазив-
ных методов лечения в настоящее 
время находятся лишь на началь-
ных этапах разработки, но все боль-
ше врачей начинают внедрять их 

в свою практику. Потенциальное 
снижение частоты обострений, по-
вышение функциональных возмож-
ностей, ускорение возврата к рабо-
чей или другой активности, а также 
повышение эффективности лечения 
будут способствовать проведению 
дальнейших исследований в дан-
ной области. Необходимо проведе-
ние дальнейших рандомизирован-
ных контролируемых исследований 
с высоким методологическим ка-
чеством для разработки протокола 
и стандартизации подходов к лече-
нию плантарного фасциита, а также 
использования медицинской желчи 
при данной патологии.

ВЫВОДЫ
Использование медицинской жел-

чи в комплексном лечении план-
тарного фасциита эффективно 
и безопасно, способствует более 
быстрому снижению болевого син-
дрома и улучшению качества жизни 
по сравнению со стандартными те-
рапевтическими методиками.
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Ж елезодефицитная анемия — клинико-гемато-
логический синдром, характеризующийся сни-

жением концентрации железа в сыворотке крови, 
костном мозге, депо железа, что ведет к нарушению 
биосинтеза гемоглобина, гипохромной анемии. В насто-
ящее время анемия регистрируется у 0,5 млрд женщин 
репродуктивного возраста, в том числе у 50—60 млн 
беременных [1]. В среднем в Российской Федерации 
железодефицитная анемия регистрируется у 39—44% 
беременных [2].

Выделяют анемии, развивающиеся до беременно-
сти, и анемии, формирующиеся во время беременности. 
Особенности репродуктивного поведения женщин в со-
временном обществе: снижение количества беремен-
ностей, многократное увеличение количества менструа-
ций, а также недостаточное алиментарное поступление 
железа у женщин репродуктивного возраста — ведут 
к стабильно высоким показателям встречаемости ане-
мии в прегравидарном периоде [3]. Анемии, развиваю-
щиеся во время беременности, характеризуются тем, 
что с увеличением срока гестации процент анемизации 
возрастает, достигая максимума к III триместру, что объ-
ясняется несколькими причинами. C увеличением срока 
гестации нутритивные потребности матери и плода воз-
растают. Другой причиной является гемодилюция, фи-

зиологическая в период беременности, формирующая 
благоприятные условия для прогрессирования анемии 
в условиях дефицита запаса железа. К 28—30-й неделе 
беременности у большинства женщин развивается ане-
мия, которая обусловлена неравномерным увеличением 
объема плазмы крови и объема эритроцитов, что прояв-
ляется снижением показателя гематокрита, снижением 
числа эритроцитов, показателя гемоглобина. Однако 
данные изменения не оказывают неблагоприятного вли-
яния на состояние беременной, в отличие от истинной 
анемии [4, 5]. Причинами развития анемии беременных 
становятся:
• высокий уровень эстрогенов;

• прогрессирующий дефицит железа, расходуемого 

на потребности фетоплацентарного комплекса 

для увеличения массы циркулирующих 

эритроцитов;

• ранние токсикозы, которые препятствуют 

всасыванию железа, магния, фосфора 

в желудочно-кишечном тракте;

• анемия в прегравидарном периоде, которая может 

быть обусловлена недостаточным алиментарным 

поступлением железа вследствие сниженного 

содержания железа в диете, способом обработки 

пищи и потерей необходимых нутриентов 

(витамины В6, В9, В12, С), отсутствием в рационе 

T. V. Bragina, Yu. A. Petrov

Annotation.  Currently, a problem of iron deficiency anemia 
in the practice of an obstetrician-gynecologist is relevant, due to 
the high incidence of iron deficiency anemia in pregnant women, 
the absence of a tendency to decrease this indicator, the risk of a 
complicated course of the gravidar period, the period of childbirth, 
bleeding in the postpartum period. Also, the significance of this 
problem is explained by the fact that iron deficiency anemia affects 
not only the health of a woman, but also the condition of the fetus 
and newborn. Anemia in the mother increases the risk of having 

a low birthweight baby by 1,65 times, the risk of premature birth 
by 2,11 times, perinatal mortality by 3,01 times, the number of 
stillbirths by 1,95 times, the frequency of postpartum hemorrhages 
by 2—3 times. Maternal mortality is registered 3,2 times more 
often. It is due to bleeding during childbirth and in the postpartum 
period. Thus, timely diagnosis and timely and effective methods 
of correcting iron deficiency anemia will prevent the development 
of complications during the gravidar period, and reduce maternal 
and perinatal losses.

Keywords: pregnancy, iron deficiency anemia, hemic hypoxia, 
complications of the gestational period, placental insufficiency.

THE FEATURES OF PREGNANCY, CONDITION OF FETUS AND NEWBORN IN MOTHERS WITH 
IRON DEFICIENT ANEMIA

Аннотация. В настоящее время актуальность проблемы 
железодефицитной анемии в практике акушера-гинеколога 
обусловлена высокой частотой встречаемости железодефи-
цитной анемии у беременных женщин, отсутствием тенден-
ции к снижению этого показателя, риском возникновения ос-
ложненного течения гравидарного периода, периода родов, 
кровотечений в послеродовом периоде. Значимость данной 
проблемы объясняется также тем, что железодефицитная 
анемия оказывает влияние не только на состояние здоровья 
женщины, но и на состояние плода и новорожденного. Анемия 
у матери увеличивает риск рождения ребенка с низкой мас-
сой тела в 1,65 раза, риск преждевременных родов — в 2,11 

раза, перинатальную смертность — в 3,01 раза, число мерт-
ворождений — в 1,95 раза, частоту послеродовых кровотече-
ний — в 2—3 раза. Материнская смертность регистрируется 
в 3,2 раза чаще. Она обусловлена кровотечениями в период 
родов и в послеродовом периоде. Таким образом, своевре-
менная диагностика и своевременные и эффективные мето-
ды коррекции железодефицитной анемии позволят предупре-
дить развитие осложнений в течение гравидарного периода, 
сократить материнские и перинатальные потери.

Ключевые слова: беременность, железодефицитная ане-
мия, гемическая гипоксия, осложнения гестационного перио-
да, плацентарная недостаточность.
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достаточного количества сырых овощей, фруктов, 
белка животного происхождения;

• роды с непродолжительным интергравидарным 
периодом и длительным лактационным периодом, 
что ведет к истощению запасов железа 
и антианемических факторов в организме 
женщины;

• многоплодная беременность;

• роды, осложненные кровотечениями, наличие 
постгеморрагической анемии в анамнезе, 
особенно на исходном железодефицитарном 
уровне в прегравидарный период;

• наличие соматической патологии (заболевания 
печени, сахарный диабет, гастрит, ревматизм, 
патология почек, инфекционные заболевания) 
[6, 7, 8].

Анемия легкой степени клинических проявлений 
не имеет, в отличие от анемии средней тяжести и тя-
желой. Клиническая картина анемии складывается 
из общеанемического синдрома, который обусловлен ге-
мической гипоксией, и сидеропенического синдрома, обу-
словленного тканевым дефицитом железа, и проявляет-
ся в виде слабости, повышенной утомляемости, одышки, 
головокружения, обморочных состояний, сонливости 
днем и плохого засыпания ночью, раздражительности, 
нервозности, ухудшения аппетита, повышенной воспри-
имчивости к ОРВИ. Также характерны сухость, шелуше-
ние, бледность кожных покровов, тусклость и ломкость 
волос, истончение, ломкость, поперечная исчерченность 
ногтей, койлонихии, иктеричность кожи ладоней и обла-
сти носогубного треугольника, трещины в уголках рта, 
ангулярный стоматит, глоссит с атрофией сосочков, дис-
фагия и ощущение инородного тела в горле; возможны 
непроизвольное мочеиспускание и опорожнение кишеч-
ника, извращение вкусовых и обонятельных ощущений 
(желание есть мел, ластик, нюхать жидкости с резкими 
запахами). При развитии тяжелой анемии возможно раз-
витие сердечно-сосудистой недостаточности, сидеропе-
нической миокардиодистрофии, склонности к тахикар-
дии, гипотонии, одышке [9, 10].

Важное клиническое значение анемии у беремен-
ных объясняется способностью анемии провоцировать 
осложнения течения гравидарного периода, перио-
да родов, послеродового периода, а также оказывать 
неблагоприятное влияние на состояние плода, ново-
рожденного, здоровье ребенка в отдаленные периоды 
жизни. Железодефицитная анемия характеризуется 
развитием гемической гипоксии, стимуляцией процессов 
перекисного окисления липидов, развитием эндогенной 
интоксикации. Данные процессы могут послужить при-
чиной развития преэклампсии, преждевременных родов, 
перинатального поражения плода и новорожденного. 
При железодефицитной анемии развиваются дистрофи-
ческие изменения в маточно-плацентарном комплексе, 
приводящие к нарушению функций плаценты и форми-
рованию плацентарной недостаточности. Вследствие 
недостаточного поступления кислорода и питательных 
веществ к плоду отмечается задержка внутриутробного 
развития [11, 12, 13].

При наличии анемии у беременной развиваются: 
угроза самопроизвольного прерывания беременности 
на ранних сроках; плацентарная недостаточность; пре-
эклампсия; синдром задержки внутриутробного разви-
тия плода; преждевременные роды; позднее излитие 
околоплодных вод; преждевременная отслойка плацен-
ты; аномалии родовой деятельности (дискоординация 
родовой деятельности, стремительные роды, затяжные 
роды); острая и хроническая внутриутробная гипоксия 
плода; асфиксия новорожденного; атонические и ги-
потонические кровотечения послеродового периода; 
послеродовый эндометрит; гнойно-септические ослож-
нения; гипогалактия; повышенная восприимчивость 
беременной, родильницы, новорожденного к инфек-
ционным заболеваниям; ранняя неонатальная анемия; 
угнетение функции костного мозга, иммунной, пищева-
рительной, нервной систем, функции печени, гипотония 
мышц новорожденного [14, 15, 16].

Анемия неблагоприятно сказывается на состоянии 
здоровья женщины: одним из самых грозных ее ослож-
нений являются массивные акушерские кровотечения 
в родах и послеродовом периоде, а также тромбозы 
и венозные тромбоэмболические осложнения. Данные 
исследований доказали, что анемия, наряду с возрастом 
женщины, гестационным диабетом, высоким индексом 
массы тела, тромбофилией и многоплодной беременно-
стью является предиктором развития венозных тром-
боэмболических осложнений [17]. Важно отметить, что 
тромбозы имеют нетипичную для акушерской патоло-
гии локализацию, чаще во внутримозговых сосудах, что 
затрудняет их диагностику. По данным исследований, 
у пациенток с церебральным тромбозом анемия реги-
стрировалась в 4 раза чаще, сниженная концентрация 
сывороточного железа — в 7,5 раза чаще, нежели в по-
пуляции [17, 18].

Септические осложнения гравидарного и послеродо-
вого периодов на фоне анемии могут служить причиной 
материнской смертности. Анемия — фактор развития 
послеродового сепсиса. По данным исследований, по-
слеродовый сепсис у женщин с тяжелой анемией реги-
стрируется в 16 раз чаще, чем у женщин без анемии [19]. 
Анемия относится к факторам риска летального исхода 
от сепсиса наряду с затяжными родами, небезопасным 
абортом, ведением родов лицом, не имеющим должной 
подготовки.

Анемия у беременных не ограничивается неблагопри-
ятным влиянием на состояние матери, но и формирует 
риски для плода, для новорожденного и для ребенка 
в отдаленные периоды развития. Механизмы перина-
тальных повреждений многообразны. Большое значение 
имеет гемическая гипоксия, отрицательное влияние ко-
торой реализуется с помощью механизмов анаэробного 
окисления. Немаловажную роль в патогенезе играют 
сдвиги микроциркуляции в маточно-плацентарном кро-
вотоке, развивающиеся из-за нарушения реологических 
свойств крови женщины, изменений сосудистой стенки, 
периваскулярных повреждений. Подтверждением этому 
служат данные микроскопического исследования: очаги 
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кровоизлияний и микростаза, неравномерность капил-
ляров и венул, сладжирование эритроцитов, снижение 
числа функционирующих венул и увеличение их диаме-
тра [20, 21, 22].

Согласно данным исследований, анемия матери в пе-
риод беременности влияет на развитие нервной системы 
плода: дети, у матерей которых регистрировалась ане-
мия в период беременности, уже на первом году жизни 
демонстрируют нарушения когнитивного и эмоциональ-
ного развития, сохраняющиеся в течение многих лет 
[23]. Ученые объясняют эти данные тем, что латентный 
дефицит железа и истинная анемия препятствуют фи-
зиологической активации генов гиппокампа, что ведет 
к необратимому нарушению трансмиссии сигналов, от-
ветственных за нейрокогнитивные процессы. По данным 
исследований, восстановление баланса железа способ-
ствует экспрессии 198 генов из 300. Нарушения необ-
ратимы, особенно если они сформировались на сроке 
6—8 недель гестации (этап раннего нейрогенеза) [23].

Важно отметить, что у детей, рожденных матерями 
с железодефицитной анемией, отмечается повышенный 
риск развития метаболического синдрома в отдаленные 
периоды жизни. Также анемия матери снижает запасы 
железа плода, что влечет снижение количества нефро-
нов, повышая риск развития артериальной гипертензии 

и патологии почек у ребенка в будущем [24, 25]. Иссле-
дования показали, что дети, у матерей которых во вре-
мя беременности регистрировалась железодефицитная 
анемия, чаще переводятся на искусственное вскармли-
вание, имеют железодефицитную анемию, более воспри-
имчивы к инфекционно-воспалительным заболеваниям, 
имеют дефицит массы тела и превышающие норму по-
казатели убыли массы тела после рождения в сравнении 
с детьми, матери которых не имели железодефицитной 
анемии в гравидарный период.

Таким образом, проблема железодефицитной анемии 
у беременных и женщин репродуктивного возраста ак-
туальна. Анемия негативно влияет на течение гравидар-
ного периода, родов, состояние матери, плода и ново-
рожденного, а в последующем и на состояние ребенка 
в отдаленные периоды жизни. Данная проблема рассма-
тривается как одна из причин перинатальных осложне-
ний и причин материнской смертности, что дает основа-
ния рассматривать анемию не только как медицинскую, 
но и как социальную проблему. Несомненно, своевремен-
ная диагностика и коррекция анемии в прегравидарный 
период и период беременности позволят снизить риски 
осложнений в период беременности, риски перинаталь-
ных поражений и материнскую смертность, обусловлен-
ную послеродовыми кровотечениями.
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В настоящее время актуальной остается пробле-
ма репродуктивных потерь — самопроизвольных 

абортов, неразвивающихся беременностей, неудачных 
попыток вспомогательных репродуктивных техноло-
гий. Одними из основополагающих причин данных со-
стояний являются активное применение внутриматоч-
ных методов контрацепции, широкое распространение 
латентно протекающих воспалительных заболеваний 
органов малого таза, проведение внутриматочных диа-
гностических манипуляций и абортов, способствующих 
развитию хронического эндометрита. Гиподиагностика 
данного заболевания, связанная со стертостью клини-

ческой картины и отсутствием четких данных о причи-
нах женского бесплодия и преждевременного прерыва-
ния беременности, обусловливает потребность в более 
подробном изучении вопросов этиологии, патогенеза 
и механизмов самопроизвольных абортов у этих паци-
енток [1].

Хронический эндометрит (ХЭ) — это патологический 
процесс, обусловленный морфофункциональными из-
менениями эндометрия, имеющими воспалительный 
генез и вызывающими нарушения циклической транс-
формации внутренней стенки матки и ее рецептивно-
сти [2].

G. Yu. Spiridenko, Yu. A. Petrov

Annotation. Currently, high percentage of reproductive 
losses remains a priority problem not only for obstetricians and 
gynecologists, but also for the state as a whole. One of the 
underlying causes of these conditions is chronic endometritis. 
The main links in the pathogenesis of spontaneous abortions are 
morphological and functional damage to the basal and functional 
layers of the endometrium. The high prevalence, asymptomatic 
course, lack of pronounced clinical manifestations and screening 
studies of all women of reproductive age make it necessary 

to search for all the etiological causes and pathogenetic 
mechanisms of this disease. This is important for the prevention 
of the development of chronic endometritis and its timely therapy, 
which helps to prevent infertility or premature termination of 
pregnancy. When studying changes in the immune response of 
the body, the endocrine effect on the endometrium, its receptivity, 
it is possible to assess the prognosis of an already formed or only 
planned pregnancy.

Keywords: chronic endometritis, premature termination of 
pregnancy, endometrium, receptivity, endometrial dysfunction.

CHRONIC ENDOMETRITIS AS A CAUSE OF PREMATURE TERMINATION OF PREGNANCY

Аннотация. В настоящее время приоритетной проблемой 
не только врачей акушеров-гинекологов, но и государства 
в целом остается высокий процент репродуктивных потерь. 
Одной из основополагающих причин данных состояний явля-
ется хронический эндометрит. Основными звеньями патоге-
неза самопроизвольных абортов являются морфологические 
и функциональные повреждения базального и функциональ-
ного слоев эндометрия. Высокая распространенность, бес-
симптомное течение, отсутствие выраженных клинических 
проявлений и скрининговых исследований всех женщин 
репродуктивного возраста обусловливает необходимость 
поиска всех этиологических причин и патогенетических ме-

ханизмов данного заболевания. Это важно для профилак-
тики развития хронического эндометрита и своевременной 
его терапии, способствующей предотвращению бесплодия 
или преждевременного прерывания беременности. При ис-
следовании изменений иммунореактивности организма, эн-
докринного воздействия на эндометрий, его рецептивности 
возможно оценить прогноз уже сформировавшейся или толь-
ко планируемой беременности.

Ключевые слова: хронический эндометрит, преждевре-
менное прерывание беременности, эндометрий, рецептив-
ность, эндометриальная дисфункция.
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Эпидемиология ХЭ не соответствует реальной кар-
тине. Это объясняется отсутствием скрининговой 
диагностики всех женщин репродуктивного возраста 
на наличие ХЭ, а также трудностями гистологической 
и морфологической верификации данной патологии. 
Распространенность заболевания варьирует от 11 
до 96%. Наибольшая частота встречаемости хрони-
ческого эндометрита (96%) наблюдается у женщин 
25—36 лет, чей возраст представляет основной резерв 
реализации репродуктивного потенциала. При этом 
у 67% отмечается бесплодие трубного и маточного 
происхождения, у 61% — неудачные попытки исполь-
зования методов вспомогательных репродуктивных 
технологий, у 74% — привычное невынашивание бе-
ременности и самопроизвольные аборты в анамнезе, 
у 55% — неразвивающаяся беременность и возникно-
вение множественных осложнений беременности и ро-
дов [3, 4, 5].

При изучении этиологических факторов, способ-
ствующих развитию ХЭ, основная роль (96%) отво-
дится первичному эндометриту, который развивается 
в результате непосредственного воздействия на эндо-
метрий. В этой группе выделяется неспецифический 
и специфический ХЭ.

Неспецифический ХЭ обусловлен внутриматочными 
воздействиями (проведение диагностической гисте-
роскопии с вакуум-аспирацией содержимого полости 
матки, гистеросальпингографии, биопсии эндометрия, 
внутриматочная контрацепция, нерезультативное ис-
пользование методов вспомогательных репродуктив-
ных технологий — экстракорпорального оплодотворе-
ния, переноса эмбрионов, интрацитоплазматической 
инъекции сперматозоидов мужа или донорских спер-
матозоидов), лучевой терапией органов малого таза, 
дисбиозом влагалища (бактериальный вагиноз, ваги-
нальный кандидоз), который способствует персистен-
ции патогенных возбудителей и восходящему распро-
странению их в полость матки, ВИЧ-инфекцией [6]. При 
этом ношение внутриматочной спирали в течение 1—5 
лет значительно не увеличивает частоту развития ХЭ, 
тогда как при удлинении срока использования до 5—12 
лет риск возрастает в 2—3 раза. Также на частоту воз-
никновения ХЭ влияют условия, при которых произво-
дилась установка внутриматочной спирали: после ис-
кусственного аборта признаки ХЭ наблюдаются в 14% 
случаев, при введении вне аборта — на 4% меньше [7].

Специфический ХЭ обусловлен воздействием бакте-
рий (Mycobacterium tuberculosis, Neisseria gonorrhoeae, 

Neisseria meningitidis, Treponema pallidum), вирусов 
(цитомегаловирус, вирус простого герпеса, энтерови-
русы), Mycoplasma genitalium, простейших (Chlamydia 

trachomatis, Toxoplasma gondii, Schistosoma spp.), гри-
бов, паразитов и способен развиваться на фоне сарко-
идоза. Заболевание может протекать в виде моноин-
фекции или вызываться полимикробной ассоциацией. 
В 85% случаев у женщин с персистенцией условно па-
тогенных микроорганизмов гистологически подтверж-
дается диагноз ХЭ. В 4% случаев эндометрит вторич-

ный. Он обусловлен распространением патогенных 
микроорганизмов из очагов хронической инфекции 
гематогенным и лимфогенным путями. Важным факто-
ром риска развития ХЭ также является социальное не-
благополучие (беспорядочные половые связи, ранний 
дебют половой жизни, отказ от использования барьер-
ных методов контрацепции мужчинами, половые от-
ношения во время менструации, курение, алкоголизм, 
наркомания) [8, 9].

Многочисленные исследования подтверждают воз-
никновение при ХЭ морфологических изменений как 
в базальном, так и в функциональном слоях эндоме-
трия. Основным патогенетическим механизмом явля-
ется хроническое воспаление, так как оно выступает 
универсальным защитным механизмом на действие па-
тогенов. Постоянному поддержанию длительно теку-
щего хронического воспаления способствует несосто-
ятельность факторов местной противоинфекционной 
защиты, так как основными звеньями хронического 
воспалительного процесса являются дисбаланс иммун-
ной системы и присутствие патогенов. Персистенция 
в полости матки микроорганизмов вызывает не только 
токсическое влияние на эндометрий, его деструкцию, 
но и подавление фагоцитарной активности полиморф-
ноядерных лейкоцитов, способствующее развитию 
незавершенного фагоцитоза [8]. При ХЭ наблюдается 
развитие хронического продуктивного интерстициаль-
ного воспаления с преобладанием пролиферативных 
процессов. Продолжительное воздействие микробных 
патогенов вызывает активацию провоспалительных 
цитокинов, в результате чего наблюдаются микро-
циркуляторные нарушения, активное движение лей-
коцитов в зону повреждения, активация нейтрофилов 
и макрофагов. Макрофаги, в свою очередь, секрети-
руют VEGF — сосудистый эндотелиальный фактор 
роста, который приводит к стимуляции пролиферации 
эндотелиальных клеток и ангиогенезу в эндометрии, 
что вызывает увеличение проницаемости сосудистой 
стенки. Наибольшая активность VEGF наблюдается 
в секреторную фазу менструального цикла. Макрофа-
гальные клетки также осуществляют секрецию интер-
лейкинов 1, 2, 5, 6, 8, которые стимулируют активацию 
лимфоцитов и факторов роста (туморнекротизирую-
щий фактор альфа, фактор роста эндотелия сосудов, 
эпидермальный фактор роста, инсулиноподобные 
факторы роста, фактор роста фибробластов, фактор 
роста кератиноцитов), способствующих пролифера-
ции Т- и В-лимфоцитов, эндотелиоцитов, тромбоцитов, 
вызывающих секрецию активных форм кислорода 
и H2O2, которые, в свою очередь, способствуют разви-
тию окислительного стресса, гиперсекреции свобод-
ных радикалов, нарушениям антиоксидантной защиты 
и деструктивным процессам. Усугубляют деструктив-
ные процессы в эндометрии гидролитические фер-
менты — фосфатазы, протеазы и др., синтезируемые 
макрофагами. Они способствуют изменению струк-
туры экстрацеллюлярного матрикса, неоангиогенезу, 
апоптозу эндотелиальных клеток. Эндотелиальная 
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дисфункция обусловливает продукцию простацикли-
на и тромбоксана, стимулирующих тромбообразова-
ние и нарушение микроциркуляции в эндометрии [8, 
10]. Это подтверждается при доплерометрии сосудов 
матки женщин с ХЭ: у 91% обследованных пациенток 
выявляются нарушения кровотока в сосудах матки, 
характеризующиеся трудностью визуализации базаль-
ных и спиральных артерий, в 50% случаев отмечается 
несимметричность кровоснабжения миометрия и сни-
жение конечной диастолической скорости в артериях 
матки в 1,5—2 раза, в 40% случаев — снижение индек-
са резистентности на уровне базальных артерий [11]. 
Важную роль в процессе активации макрофагов игра-
ют также эндотоксины грамотрицательных микроорга-
низмов. При этом при прогрессировании ХЭ выделение 
эндотоксинов нарастает, и развивается порочный круг 
с постепенным ухудшением морфофункциональных 
свойств эндометрия.

В результате вышеперечисленных процессов при ги-
стероскопии отсутствуют специфические изменения 
эндометрия, однако в ряде случаев визуализирует-
ся серозный, геморрагический или гнойный экссудат, 
увеличение толщины эндометрия, фиброзные спайки. 
Исследование гистероскопических картин эндометрия 
при ХЭ позволило выделить три морфологических типа 
строения слизистой оболочки матки. Наиболее часто 
встречающимся типом является смешанный, наблюда-
ющийся у 47% женщин. Он характеризуется бледно-
розовым цветом слизистой оболочки, неравномерным 
распределением окраски с преобладанием участков 
гиперемии — в 50% случаев, неодинаковой толщи-
ной — в 77% случаев, чередованием участков истонче-
ния и гиперплазии эндометрия, усилением сосудистого 
рисунка, полиповидными разрастаниями — в 62% слу-
чаев. В 30% случаев визуализируется гиперпластиче-
ский тип строения, визитной карточкой которого яв-
ляется сочетание отека стромы, гиперемии слизистой 
и микрополипов, которые наблюдаются в 82% случа-
ев. Значительно реже фигурирует гипопластический 
тип (23%). При этом отмечаются бледность слизистой 
оболочки, неравномерность толщины с преобладани-
ем истончения, отсутствие выраженности сосудистого 
рисунка, редкая встречаемость стромального отека. 
При этом частота распространенности среди женщин 
с ХЭ ранних репродуктивных потерь составила: 35% — 
при смешанном типе, 33% — при гиперпластическом 
и 32% — при гипопластическом, что свидетельствует 
об отсутствии зависимости между гистологическим 
типом ХЭ и частотой преждевременного прерывания 
беременности [12].

Исходя из сказанного выше, необходимо подробнее 
рассмотреть влияние ХЭ на течение беременности 
и определить ведущие причины высокой распростра-
ненности преждевременного ее прерывания.

Для правильной имплантации и дальнейшего разви-
тия беременности необходимо соблюдение трех фак-
торов: иммуносупрессия в организме матери, генети-
чески и морфологически правильно сформированный 

эмбрион, структурная и функциональная полноцен-
ность эндометрия. Имплантация — процесс сложной 
интеграции плодного яйца и клеток эндометрия. При 
ХЭ наблюдается утрата слизистой оболочкой матки 
способности к правильному взаимодействию [13, 14].

В последнее время важным аспектом рассматри-
вается рецептивность эндометрия. Это комплекс 
структурно-функциональных характеристик с четкими 
временными и пространственными константами, опре-
деляющий способность эндометрия к имплантации. 
Среди маркеров рецептивности выделяют факторы 
роста, молекулы адгезии, цитокины, пиноподии эндо-
метрия и т. д. Именно поэтому необходимо детальное 
рассмотрение всех аспектов, так или иначе воздей-
ствующих на рецептивность эндометрия [15].

В норме после оплодотворения эндометрий подвер-
гается перестройке не только структурной, но и функ-
циональной, что способствует оптимальной имплан-
тации и выживанию эмбриона. При ХЭ происходит 
десинхронизация дифференцировки, проявляющаяся 
мозаичностью строения слизистой оболочки матки 
с чередованием фиброза, полипоза и атрофии, что 
связано с выраженной экспрессией эстрогеновых ре-
цепторов и снижением экспрессии к прогестероновым 
рецепторам, что способствует прерыванию беремен-
ности на ранних стадиях [1]. Ранее считалось, что 
прогестероновый фактор является ведущим в пато-
генезе прерывания беременности, так как прогесте-
рон выступает главным активатором децидуальных 
превращений эндометрия, роста, развития, васкуля-
ризации миометрия, нейтрализатором пагубного дей-
ствия окситоцина в период вынашивания беременно-
сти, снижает синтез простагландинов. Действительно, 
в нормальном эндометрии при развитии беременности 
отмечается продукция лимфоцитами прогестеронин-
дуцированного блокирующего фактора, который пре-
дотвращает отторжение плодного яйца посредством 
изменения иммунной реакции в сторону образования 
Т-хелперов 2 типа. При ХЭ отмечается дефицит про-
гестерониндуцированного блокирующего фактора, что 
обусловливает активацию агрессивных натуральных 
киллеров (CD16, CD56) и иммунного ответа посред-
ством Т-хелперов 1 типа, а не Т-хелперов 2 типа, кото-
рые поддерживают иммунный гомеостаз на локальном 
уровне. При участии в иммунном ответе матери лим-
фокинактивированных NK-лимфоцитов происходит 
эмбриотоксическое воздействие с выделением про-
воспалительных цитокинов, что сопровождается на-
рушением пролиферации, нормальной циклической 
трансформации внутренней стенки матки, активацией 
протромбиназы, образованием гематом, тромбов, на-
рушением микроциркуляции в эндометрии. Туморне-
кротизирующий фактор альфа и интерферон-гамма 
активируют апоптотический процесс в ворсинчатом 
цитотрофобласте. Совокупность данных факторов 
приводит к прерыванию беременности. Если беремен-
ность не прерывается на ранних сроках, в дальнейшем 
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происходит развитие плацентарной недостаточности 
[8, 16, 17].

Однако анализ современных данных подтвержда-
ет, что прогестероновый фактор является не един-
ственным в патогенезе самопроизвольного прерыва-
ния беременности. При хроническом воспалительном 
изменении эндометрия наблюдается недоразвитие 
железистого и стромального компонентов, что приво-
дит к снижению секреции белков, способствующих со-
хранению беременности — альфа-2-микроглобулина 
фертильности, синтезируемого железами матки, 
и плацентарного альфа-1-микроглобулина, харак-
теризующего процесс децидуализации эндометрия. 
Данные белки совместно с инсулиноподобными 
факторами роста охраняют уязвимое плодное яйцо 
и в дальнейшем эмбрион от воздействия на него 
иммунологических материнских факторов, сохра-
няя его оптимальное микроокружение. Важен также 
факт нарушений структуры стромы эндометрия, об-
условленный несоответствием процентного содер-

жания коллагена 1 и 3 типов при преобладании кол-
лагена 1 типа и появлением мерозина. Это вызвано 
несостоятельностью иммунного фактора эндометрия, 
дисбалансом факторов роста, протеаз, ингибиторов 
протеаз, увеличением в эндометрии количества лим-
фоцитов, макрофагов, фибробластов, которые вы-
зывают ремоделирование слизистой оболочки матки 
с прогрессирующим коллагенообразованием и атро-
фией железистого аппарата, что также индуцирует 
самопроизвольные аборты [17].

Таким образом, широкая распространенность хрони-
ческого эндометрита среди женщин репродуктивного 
возраста, высокая частота самопроизвольных преры-
ваний беременности и других осложнений является 
важным стимулом для поиска новых, ранее неизучен-
ных иммунологических механизмов патогенеза. Это 
способствует большей настороженности врачей аку-
шеров-гинекологов, активному поиску оптимальных 
методов диагностики, терапии и профилактики данно-
го заболевания.
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Х ронический пиелонефрит — вялотекущая экс-
трагенитальная патология воспалительно-инфек-

ционного генеза, поражающая структуры почки, регу-
лирующие отток мочи, интерстициальную почечную 
ткань, почечные лоханки и чашечки, с последующим 
склерозированием паренхимы и сморщиванием почки. 
Патология почек занимает второе место в структуре 
экстрагенитальной патологии, ведет к осложненному 
течению беременности, родов, послеродового перио-
да. В настоящее время отмечается тенденция к росту 
встречаемости хронического пиелонефрита [1]; отдель-
но выделяют гестационный пиелонефрит (пиелонеф-
рит беременных), который впервые диагностируется 
в период беременности. Достаточно часто пациентка 
может страдать хроническим пиелонефритом до бе-
ременности, на фоне которой отмечается обострение 
или хроническое течение патологии. Наиболее часто 
впервые процесс проявляется у первобеременных 
во II триместре беременности, значительно осложняя 
течение гравидарного периода и провоцируя заболе-
ваемость новорожденных при наличии данной патоло-
гии у матери. В 80% случаев поражается правая почка, 
в 15% — диагностируется двусторонний воспалитель-
ный процесс [1].

Причинами хронического пиелонефрита у беремен-
ных становятся нарушение уродинамики верхнего от-

дела мочевого тракта и наличие очагов хронической 
инфекции в организме. В качестве первичного очага 
инфекции может выступать любой гнойно-воспалитель-
ный процесс в организме. Инфицирование почки проис-
ходит гематогенным и восходящим путями (при наличии 
пузырно-мочеточникового рефлюкса, при котором ин-
фекционный агент попадает в уретру, далее — в моче-
вой пузырь, мочеточник и почечную лоханку) [2]. В каче-
стве инфекционных агентов наиболее часто выступают 
бактерии рода Enterobacteriaceae (Escherichia coli — 
80—90%), реже — протей, клебсиеллы, псевдомона-
ды, Enterococcus faecalis, Staphylococcus saprophyticus 
и Staphylococcus aureus. Редкими возбудителями яв-
ляются грибы родов Candida, Blastomyces, Chlamydia 

trachomatis, Neisseria gonorrhoeae. Вирусы и внутри-
клеточные агенты не являются этиологическими фак-
торами хронического пиелонефрита, но в ассоциации 
с бактериями могут стать пусковым механизмом раз-
вития заболевания. Escherichia coli способна биосин-
тезировать -гемолизин и цитотоксический фактор не-
кроза опухолей, на поверхности палочки присутствуют 
липид А, являющийся структурным компонентом муко-
полисахаридов мембран, и адгезины. Инфекция, вы-
званная Escherichia coli, провоцирует склеротические 
изменения ткани почечной лоханки, капсулы и около-
почечной клетчатки. Протей способствует повышению 
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pH мочи за счет способности расщепления мочевины 
до аммиака, что ведет к повреждению эпителия моче-
выводящих путей. Клебсиелла обладает капсулярным 
антигеном, пилями и экзотоксином, синегнойная палоч-
ка имеет мукополисахаридную капсулу, которая спо-
собствует предотвращению фагоцитоза или снижению 
активности антител. Большинство микроорганизмов 
способны синтезировать факторы, препятствующие 
адекватной активности интерферона, лизоцима, ком-
племента, что позволяет им персистировать внутрикле-
точно. Важно помнить, что неадекватная антибакте-
риальная терапия может стать причиной образования 
L-форм бактерий, которые провоцируют гестационный 
пиелонефрит, характеризующийся рецидивирующим, 
торпидным течением [3, 4].

Выявлен ряд предрасполагающих факторов, способ-
ствующих развитию пиелонефрита у беременных. К ним 
относятся:
• наличие в анамнезе инфекций мочевыводящих 

путей (особенное значение имеют инфекции 

до 20-й недели гестации);

• пороки и аномалии развития почек 

и мочевыводящих путей;

• мочекаменная болезнь, нефролитиаз;

• нарушения уродинамики, обусловленные 

беременностью (дилатация и гипокинезия 

внутриполостной системы почек);

• воспалительные заболевания женских половых 

органов, наличие бессимптомной бактериурии 

без адекватной терапии;

• сахарный диабет, хронический тонзиллит, 

воспалительные процессы в ЖКТ, наличие 

кариозных зубов [5].

Изменения уродинамики в период беременности 
обусловлены влиянием прогестерона и сдавливани-
ем мочеточников беременной маткой, расширением 
чашечно-лоханочного аппарата, уретральных прото-
ков, ослаблением уретрального сфинктера на поздних 
сроках гестации. Кроме того, в период беременности 
ослабляется перистальтика мочеточников, снижается 
тонус мочевого пузыря, отмечаются гемодинамические 
нарушения в чашечно-лоханочном аппарате, регистри-
руются увеличение интенсивности почечного кровото-
ка и компенсаторное увеличение размеров почек. При 
хроническом пиелонефрите диагностируется снижение 
интенсивности кровотока в почечных артериях.

Моча — подходящая среда для жизнедеятельности 
и размножения микроорганизмов; на фоне нарушения 
уродинамики и рефлюксов у 30—80% пациенток с бак-
териурией происходят активация микрофлоры и разви-
тие пиелонефрита.

При бактериальном вагинозе, кольпите, эндоцер-
виците важную роль играет восходящий путь инфици-
рования. Возможен гематогенный путь инфицирова-
ния — из очагов хронической инфекции. Это становится 
возможным на фоне иммуносупрессии в период геста-

ции, которая обусловлена увеличением уровня глюко-
кортикоидов [6, 7].

Восходящий путь является также основным путем 
распространения этиологических агентов пиелонефри-
та. Благоприятствуют этому анатомо-физиологические 
особенности мочевыводящих путей беременной жен-
щины, которые способствуют застою мочи, повышению 
гидростатического давления в мочевом пузыре, моче-
точниках и почечных лоханках, формированию пузыр-
но-мочеточникового, мочеточнико-лоханочного, пиело-
тубулярного и пиеловенозного рефлюксов. Патогенные 
микроорганизмы проникают в нижние отделы мочевы-
делительного тракта (уретру, мочевой пузырь), далее 
проникают до уровня почечной лоханки, что становится 
возможным благодаря наличию рефлюксов, адгезиру-
ются на поверхности уротелия и проникают в почечную 
ткань, провоцируя воспалительный процесс [8].

Гестационный пиелонефрит чаще диагностируется 
на сроке 22—28 недель гестации либо в послеродовом 
периоде (на 4—5 сутки). В большинстве случаев гестаци-
онный пиелонефрит диагностируется у первоберемен-
ных, это объясняется несостоятельностью адаптацион-
ных механизмов в ответ на гормональные изменения, 
перестройку эндокринной и иммунной систем, обуслов-
ленные беременностью, а также высоким тонусом пе-
редней брюшной стенки нерожавшей женщины и боль-
шей степенью давления матки на мочеточники [9].

Клиническая картина пиелонефрита зависит от ви-
рулентности возбудителя, спровоцировавшего воспали-
тельный процесс, срока гестации, пути инфицирования, 
степени распространения патологического процесса, 
выраженности патологии пассажа мочи, степени из-
менения почечной ткани. Хронический пиелонефрит 
у беременной не имеет ярко выраженной клинической 
симптоматики, но при обострении хронического процес-
са проявляется характерная клиническая картина: по-
вышение температуры тела до 38—40°С, нарушение са-
мочувствия, слабость, апатия, быстрая утомляемость, 
озноб; характерные интенсивные боли в поясничной 
области на стороне поражения по типу почечной коли-
ки, иррадиирующие в нижние отделы живота, наружные 
половые органы, по ходу мочеточников, внутреннюю 
поверхность бедра, возможны дизурические расстрой-
ства. Боли в зависимости от степени распространения 
воспалительного процесса и наличия препятствий пас-
сажу мочи могут носить тупой или приступообразный ха-
рактер. Болевой синдром усиливается при глубоком ды-
хании, кашле, в положении лежа на спине или на боку, 
противоположном стороне поражения. Пациентка при-
нимает вынужденное положение, лежа на пораженном 
боку с подтянутыми к животу ногами. При восходящей 
инфекции возможен сопутствующий цистит. При про-
грессировании воспалительного процесса усиливается 
болевой синдром, температурная кривая приобретает 
гектический характер. Возможно развитие клиниче-
ской картины «острого живота» — при расположении 
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гнойного очага на передней поверхности почки и про-
явлении перитонеальных симптомов. Важным критери-
ем тяжести и прогрессии течения пиелонефрита явля-
ется гемодинамическая нестабильность, что указывает 
на угрозу возникновения септического шока [10, 11, 12].

Хотя наиболее часто пиелонефрит регистрируется 
во II триместре беременности, он может диагностиро-
ваться на любом сроке гестации. В I триместре пиело-
нефрит зачастую протекает с типичными клиническими 
симптомами инфекционного заболевания и выражен-
ным болевым синдромом. Во II и III триместрах при пре-
обладании в клинической картине общих симптомов 
приходится дифференцировать пиелонефрит с остры-
ми респираторными заболеваниями и гриппом. Если 
присутствуют перитонеальные симптомы, что возможно 
на ранних сроках гестации или на поздних стадиях раз-
вития пиелонефрита, проводится дифференциальная 
диагностика с острым холециститом, аппендицитом, 
панкреатитом, прободной язвой, внематочной бере-
менностью, сальпингоофоритом. Острый пиелонефрит 
с выраженным болевым синдромом во II и III триместрах 
необходимо дифференцировать также с угрозой пре-
ждевременных родов и преждевременной отслойкой 
плаценты [13, 14].

При пиелонефрите, по данным лабораторных иссле-
дований, в общем анализе крови отмечается лейкоци-
тоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, эритро-
пения, анемия, увеличение СОЭ. В общем анализе мочи 
отмечаются бактериурия, микрогематурия, лейкоциту-
рия, цилиндрурия, протеинурия, в осадке регистриру-
ются ураты, оксалаты и фосфаты. В случае тяжелого 
течения пиелонефрита в биохимическом анализе крови 
регистрируется гипопротеинемия при увеличенных по-
казателях концентрации глобулинов, мочевины и креа-
тинина, что свидетельствует о тяжелой интоксикации. 
Отсутствие нормализации показателей или последую-
щий рост показателей говорят о достаточно высоком 
риске возникновения почечно-печеночной недостаточ-
ности, что клинически выражается в развитии желтухи 
и гепатоспленомегалии, а лабораторно в биохимическом 
анализе крови регистрируются гипербилирубинемия, 
увеличение активности сывороточных трансаминаз 
и щелочной фосфатазы [15].

Пиелонефрит значительно осложняет течение геста-
ционного периода и ухудшает прогноз. Создается угроза 
здоровью женщины и плода. Беременность, ассоцииро-
ванная с пиелонефритом, может осложняться следую-
щими состояниями: преэклампсия, фетоплацентарная 
недостаточность, задержка внутриутробного развития 
плода, хроническая внутриутробная гипоксия плода, 
анемия, прерывание беременности, внутриутробное 
инфицирование плода, подтекание околоплодных вод, 
амнионит, преждевременные роды, мертворождение, 
ранняя неонатальная смерть. Отдельную группу ослож-
нений составляют инфекционно-септические состоя-
ния, ассоциированные с воспалением почек — септи-

цемия, септикопиемия, инфекционно-токсический шок. 
Беременность провоцирует обострение хронического 
пиелонефрита, ведет к увеличению частоты приступов 
почечных колик, провоцирует развитие почечной недо-
статочности. У рожениц с пиелонефритом достоверно 
чаще регистрируются преждевременное или раннее из-
литие околоплодных вод, нарушение сократительной 
активности матки, патология отделения и выделения 
последа; после родов риск возникновения гнойно-вос-
палительных процессов в мочеполовых органах возрас-
тает в 2—3 раза [16].

У новорожденного проявления внутриутробного ин-
фицирования могут выражаться в виде конъюнктивита, 
который не представляет серьезной угрозы здоровью 
ребенка, или угрожающих состояний в виде тяжелых 
инфекционных поражений легких, почек. Внутриутроб-
ная гипоксия и задержка развития плода приводят к ги-
потрофии плода и новорожденного, недостаточному 
уровню физического и нервно-психического развития 
новорожденного.

Согласно данным исследований, отеки, спровоциро-
ванные беременностью, регистрируются у 32,8% паци-
енток, страдающих пиелонефритом [17]. У 40% женщин 
беременность осложняется артериальной гипертензи-
ей, в 47,5% регистрируется фетоплацентарная недо-
статочность (патология маточно-плацентарного крово-
тока 1А степени диагностирована у 21,3% пациенток, 
1Б степени — у 8,2%, преждевременное созревание 
плаценты — у 18% женщин). У 11,5% женщин с геста-
ционным пиелонефритом диагностируется маловодие, 
у 18% — многоводие. В 27,9% случаев регистрируется 
задержка внутриутробного развития плода. Преждев-
ременные роды отмечались в 14,8% случаев. Преждев-
ременный разрыв плодных оболочек зарегистрирован 
в 24,6% случаев, из них в 53,3% наблюдений преждев-
ременный разрыв плодных оболочек зафиксирован при 
доношенной беременности, а в 46,7% случаев — при не-
доношенной беременности [16, 17]. Роды у беременных 
женщин с острым пиелонефритом, как правило, про-
текают самопроизвольно. При хроническом пиелонеф-
рите вследствие развития преэклампсии и эклампсии 
роды проходят путем оперативного родоразрешения 
(15,9%), 0,3% рожениц необходимо медикаментозное 
родовозбуждение. Оптимальное течение родов при пи-
елонефрите через естественные родовые пути, опера-
тивное родоразрешение показано только при наличии 
строгих показаний со стороны матери или плода. Ос-
новные показания к оперативному родоразрешению: 
хроническая фетоплацентарная недостаточность, тя-
желая пре эклампсия, острый дистресс-синдром плода, 
нарушения сократительной деятельности матки [17].

Лечение гестационного пиелонефрита и фазы обо-
стрения хронического пиелонефрита подразумевает 
ряд мероприятий [18]:
• позиционная терапия: положение пациентки 

на «здоровом» боку с приведенными к животу 
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ногами, коленно-локтевое положение 

длительностью 15 минут несколько раз в день;

• антибактериальная терапия: в I триместре 

показано назначение защищенных 

аминопенициллинов, во II и III триместрах 

назначают защищенные пенициллины 

и цефалоспорины II-III поколения, 

после получения результатов анализа 

бактериологического посева назначают 

макролиды;

• инфузионная дезинтоксикационная терапия, 

мочегонные средства, спазмолитики, 

десенсибилизирующие препараты, 

уроантисептики, антибиотики;

• при отсутствии положительного эффекта 

от консервативной терапии проводят 

катетеризацию почечных лоханок, в отсутствие 

эффекта — пункционную нефропиелостомию; 

в случае неэффективности этих мероприятий 

прибегают к декапсуляции почки, нефростомии 

и нефрэктомии;

• профилактика нарушений в системе «мать — 

плацента — плод».

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Пиелонефрит беременных в большинстве случа-

ев выступает в качестве хронического заболевания 

с рецидивирующим течением. Данное состояние от-

рицательно сказывается на течении гравидарного 

периода, состоянии матери и плода, что выражается 

в преэклампсии, угрозе прерывания беременности 

на различных сроках гестации, острой и хронической 

фетоплацентарной недостаточности, — все это не-

обходимо учитывать для успешного родоразрешения 

и рождения здорового ребенка. Необходима свое-

временная диагностика и адекватное лечение пиело-

нефрита беременных для минимализации негативных 

перинатальных и акушерских исходов. Вследствие 

высокого риска развития гипоксического поражения 

центральной нервной системы и антенатального ин-

фицирования плода рекомендовано динамическое 

наблюдение и своевременное необходимое лечение 

новорожденного.
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АКТУАЛЬНОСТЬ 
И СОВРЕМЕННОЕ 

СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ

П ротонная магнитно-резонанс-
ная спектроскопия (МРС) 

по водороду теоретически разра-
ботана в 1951 году. О МРС интакт-
ных биологических тканей впервые 
сообщили две группы: R. B. Moon 
и J. H. Richards, использовавшие 
P-31 МРС для исследования ин-
тактных эритроцитов в 1973 году, 
и D. Hoult et al. с использовани-
ем P-31 МРС для исследования 
иссеченной мышцы ноги крысы 
в 1974 году [1, 2]. Первый МР-спектр 
человеческого мозга in vivo был опу-
бликован в 1985 году P. A. Bottomley 
[3], и значительный промежуток вре-
мени МРС применялась для иссле-
дования патологии головного мозга, 
однако постепенное расширение 
применения и накопление клиниче-
ского, биохимического и томографи-
ческого материала интенсифициру-
ет применение этой методики при 
патологии простаты, поджелудоч-
ной железы, печени и других парен-
химатозных органов. К сожалению, 
активное применение МРС in vivo 
в брюшной полости и малом тазу 

ограничено спектральным разреше-
нием, соотношением сигнала к шуму 
(SNR) и движением. МРС позволяет 
неинвазивно получить информацию 
о химическом составе ткани и обе-
спечивает дополнительную характе-
ристику выделенного объема (вок-
селя) поражения на основе анализа 
концентрации клеточных метаболи-
тов. Максимальное пространствен-
ное разрешение метода — примерно 
0,5 см3. В МРС регистрируются сиг-
налы от химических веществ в тка-
нях или метаболитов. Пики метабо-
литов идентифицируются, прежде 
всего, по их частотам (их положе-
нию в спектре) и выражаются как 
сдвиг частоты в частях на миллион 
(ppm) относительно стандарта. Наи-
более распространенными ядрами, 
используемыми для МРС in vivo, 
являются протоны водорода (1H), 
ядра атома натрия (23Na) и ядра ато-
ма фосфора (31P). Преимущества 
1H-спектроскопии заключаются 
в том, что ее легче выполнять, она 
более широко доступна и обеспечи-
вает гораздо более высокое отноше-
ние сигнала к шуму (SNR), чем 23Na 
и 31P. В спектроскопии NMR частота 
расположения метаболита или хи-

мического соединения зависит 
от конфигурации протонов внутри 
химического вещества. В биологиче-
ских тканях много воды, и ее частот-
ное местоположение используется 
в качестве стандарта для 1H МРС in 

vivo, это означает, что все другие хи-
мические вещества идентифициру-
ются путем сравнения их частотного 
местоположения (частотного сдви-
га) с таковым воды. 1H МРС обычно 
включается в стандартные прото-
колы МР-визуализации для получе-
ния функциональной информации 
и может выполняться за 5—15 ми-
нут. Наиболее изученными метабо-
литами с учетом их пиков при про-
тонной спектроскопии являются 

D. Ya. Iosefi, M. A. Vinidchenko, N. S. Demchenko

Annotation. The article provides an analysis of publications 
devoted to proton MR spectroscopy in vivo with an emphasis on 
its application in pancreatic and prostate cancer in the context 
of solving complex differential diagnostic problems of modern 

oncology. Clinical cases of using single-voxel spectroscopy in 
prostate and pancreatic cancer from our practice are presented, and 
the diagnostic significance of the inclusion of MR- spectroscopy in 
the scanning protocol in comparison with native scanning protocols.

Keywords: magnetic resonance spectroscopy, pancreatic 
cancer, prostate cancer, lactate, lipids, citrate.

THE APPLICATION OF MAGNETIC RESONANCE SPECTROSCOPY IN SOLID TUMORS OF 
PARENCHYMATOUS ORGANS: LITERATURE REVIEW AND OWN EXPERIENCE

Аннотация. В статье приведен анализ публикаций, по-
священных протонной магнитно-резонансной спектроскопии 
in vivo с акцентом на ее применении при раке поджелудоч-
ной и предстательной железы в условиях решения слож-
ных дифференциально-диагностических задач. Приведены 
клинические случаи из практики применения одновоксель-
ной спектроскопии при раке предстательной железы и раке 

поджелудочной железы, проведена оценка диагностической 
значимости включения магнитно-резонансной спектроскопии 
в протокол сканирования в сравнении с нативными протоко-
лами сканирования.

Ключевые слова: магнитно-резонансная спектроскопия, 
рак поджелудочной железы, рак предстательной железы, 
лактат, липиды, цитрат.

ПРИМЕНЕНИЕ МАГНИТНО-
РЕЗОНАНСНОЙ СПЕКТРОСКОПИИ

ПРИ СОЛИДНЫХ ОПУХОЛЯХ 
ПАРЕНХИМАТОЗНЫХ ОРГАНОВ: 

ЛИТЕРАТУРНЫЙ ОБЗОР И СОБСТВЕННЫЙ ОПЫТ

Д. Я. Иозефи, М. А. Винидченко, Н. С. Демченко

Рис. 1. Типичное положение пиков 
различных соединений в МРС 
нормальной ткани мозга.
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холин с пиком на 3,2 ppm; ацетила-
спартат — 2 ppm; миоинозитол — 
3,56 ppm; жировые соединения — 
1—1,2 ppm; глутамат — 2,2—2,5 ppm; 
креатинин — 3—3,9 ppm (рис. 1).

Основные разработки МРС про-
водятся в области онкологии. До-
ступно свободное и коммерческое 
программное обеспечение с различ-
ными алгоритмами для постобра-
ботки данных МРС. Постобработка 
включает в себя коррекцию движе-
ния (поправку на частоту и фазовые 
сдвиги), автоматическое подавле-
ние воды, низкочастотную филь-
трацию остаточного сигнала воды, 
преобразование Фурье, преобра-
зование Лоренца и Гаусса, и может 
быть полностью автоматизирована. 
Наблюдения показали измененное 
соотношение метаболизма холи-
на-креатинина, N-ацетиласпартата 
и креатина у большинства злокаче-
ственных образований. Некоторые 
раки сопровождаются повышением 
пика лактата. Наглядно выглядят 
графики метаболитов нормальной 
паренхимы печени и жировой дис-
трофии (стеатогепатоза), приведен-
ные на рисунке 2.

Применение МРС базируется 
на достоверных различиях в соот-
ношениях пиков метаболитов в тка-
нях опухоли и при лучевом некрозе, 
которые были установлены в боль-
шинстве исследований, посвящен-
ных этой проблеме [4, 5]. Например, 
спектральный паттерн лучевого 
некроза включает снижение кон-

центрации холина (Cho), креатина 
и N-ацетиласпартата (NAA), а также 
наличие пиков лактата (Lac), липид-
ного комплекса и других метаболи-
тов [6]. Лактат (Lac) — конечный про-
дукт анаэробного гликолиза, маркер 
гипоксии. У здоровых добровольцев 
концентрация лактата находится 
на уровне предела чувствительно-
сти метода, то есть обычно на спек-
трах не обнаруживается. Увеличива-
ется при ишемии, опухолях. Двойной 
пик лактата находится на 1,33 ppm, 
причем при ТЕ 135 мс он инвертиро-
ван (находится в противофазе), при 
ТЕ 30 мс — направлен вверх (на-
ходится в фазе). Известен эффект 
Варбурга — склонность раковых 
клеток производить энергию пре-
имущественно с помощью очень ак-
тивного гликолиза с последующим 
образованием молочной кислоты [7, 
8]. Эти изменения являются одним 
из характерных эффектов, вызы-
вающих рак мутаций и метаболиче-
ских маркеров патологической тка-
ни. Потенциальные преимущества 
лактат-опосредованного ацидоза 
для раковых клеток многочисленны. 
Гипотеза модифицированной кисло-
той инвазии предполагает, что ионы 
H+, секретируемые раковыми клет-
ками, диффундируют в окружаю-
щую среду и изменяют границу раз-
дела опухоль-строма, обеспечивая 
повышенную инвазивность [9], бо-
лее того, лактат, полученный из опу-
холи, вносит вклад в поляризацию 
тканевых макрофагов [10]. Считает-

ся, что эффект Варбурга является 
ранним событием в онкогенезе, ко-
торое является непосредственным 
следствием начальной онкогенной 
мутации, такой как мутация KRAS 
при раке поджелудочной желе-
зы [11].

Липиды (Lip) — индикатор некро-
за и разрушения миелиновых оболо-
чек. Обычно не выявляются у здо-
ровых добровольцев, повышаются 
при опухолях, некрозе, абсцессах 
и демиелинизации. Пики на 0,8 и 1,3 
ppm. Сигнал от липидов лучше все-
го выявляется при низких значениях 
ТЕ (меньше 35 мс) и снижается при 
более высоких TE. Поскольку Lac 
и Lip резонируют на одной и той же 
частоте 1,3 ppm, то в случае присут-
ствия в исследуемом участке обо-
их метаболитов их пики могут быть 
неразличимы или накладываться 
и интерферировать. Для выделения 
пика Lac считаются важными следу-
ющие моменты: Lac имеет двойной 
пик; при ТЕ порядка 135 мс пик Lac 
инвертирован; при использовании 
высоких значений ТЕ (270 мс) сиг-
нал от Lip подавляется и остается 
сигнал только от Lac. Пик липидов 
отражает некроз ткани, а повыше-
ние лактата вызывается сопутству-
ющей ишемией. При вариабельном 
диагностическом пороге цифровых 
значений установлено повыше-
ние отношений Cho/Cr и Cho/NAA 
в опухолевой ткани в противовес 
их снижению в пост лучевом пора-
жении. Интересен факт, что более 

Рис. 2. Сравнение пиков воды и липидов: а — при жировой дистрофии печени, б — в норме.

а б



№2 (77) • 2021 61www.akvarel2002.ru

ОНКОЛОГИЯ

низкое отношение NAA/Cr заме-
чено в опухолевой ткани (в очагах 
некроза при глиобластоме), чем 
в ткани при лучевом некрозе. Об-
зор опубликованных работ показы-
вает, что МРС является полезным 
методом для дифференциально-
го диагноза продолженного роста 
опухоли и лучевого некроза, хотя 
не все исследования свидетель-
ствуют о достоверных различиях 
в их спектральных характеристиках 
[4]. При вирусном заболевании Cho 
и Ins всегда увеличиваются, тогда 
как снижение NAA в основном от-
ражает запущенное или деториро-
ванное клиническое состояние. При 
бактериальных абсцессах может 
быть повышено содержание мно-
гих аминокислот, липидов и Lac [12]. 
Известна модель [13], при которой 
профиль MRS мио-инозитола (Ins), 
глутатиона (GSH) и общего холина 
(GPC+PCho) будет обнаруживать 
асептическое воспаление даже 
при отсутствии других значимых 
изменений на МРТ, и увеличение 
или уменьшение концентрации мар-
керов с течением времени позволит 
дифференцировать прогноз про-
цесса — будет ли воспаление пер-
систирующим или ослабленным.

Практикующим врачам часто 
остается полагаться только на субъ-
ективные показатели для диагно-
стирования лечебного патоморфоза 
заболевания и для оценки того, как 
пациент реагирует на лечение. Даже 
введение шкал, аналогичных TRG 
(tumor regression grade), не устра-
няет субъективного компонента. 
Таким образом, существует потреб-
ность в объективизации обнару-
жения воспаления, в том числе ин-
фекции, неинвазивным путем in vivo 
в организме.

Одной из сохраняющихся про-
блем применения метода является 
многообразие оценок данных МРС 
с вычислением разных отношений 
(учитывая малую величину сигнала 
на фоне водного пика) и отсутствие 
консенсуса в выборе наиболее диа-
гностически точного пути анализа, 
а также недостаток гистопатологи-
ческой верификации результатов 
(из-за отсутствия совмещения спек-
троскопического вокселя с точкой 
биопсии в гетерогенных процессах). 

Ограничения метода также связы-
вают с предсказуемыми и, вероят-
но, неустранимыми при текущем 
уровне техники ошибками при соче-
тании опухолевой ткани с постлуче-
выми изменениями [14]. В исследо-
вании J. P. Rock (2002) отношения 
Lip-Lac/Cho и Lip-Lac/nCr позволяют 
отличить чистую опухоль от чисто-
го некроза [15]. Никакие значения 
не предполагали, что смешанные 
образцы можно было бы статисти-
чески значимо отличить либо от чи-
стой опухоли, либо от чистого некро-
за. Эти исследования показывают 
значимость выбора расположения 
спектроскопического вокселя в од-
нородном участке гистопатологиче-
ского процесса.

Также известно, что существует 
возможность вывести неинвазивные 
методики верификации на новую 
высоту: в исследовании R. Caivano 
(2013) соотношения Cho/Cr (холин-
содержащие соединения / креатин-
фосфокреатиновый комплекс), 
Cho/NAA (N-ацетиласпартат) 
и NAA/Cr оценивали по спектраль-
ным картам в ядре опухоли и пе-
ритуморальном отеке [16]. Стати-
стически анализировали различия 
в соотношении метаболитов между 
глиомами низкой степени анаплазии 
(LGG), злокачественными глиомами 
(HGG) и метастазами. Также было 
проанализировано содержание ли-
пидов / лактата. Были отмечены зна-
чимые различия в опухолевых и пе-
ритуморальных соотношениях Cho/
Cr, Cho/NAA и NAA/Cr между LGG, 
HGG и метастазами. Содержание 
липидов и лактата оказалось по-
лезным для различения глиом и ме-
тастазов. Результаты этого иссле-
дования демонстрируют, что МРС 
может дифференцировать LGG, 
HGG и метастазы, поэтому диагноз 
может быть установлен и верифици-
рован даже тем пациентам, которые 
не могут пройти биопсию.

В отношении экстрацеребраль-
ных заболеваний спектроскопия 
не стала мейнстримной методикой. 
В литературе и исследованиях, по-
священных диффузным заболева-
ниям печени, перспективной счита-
ется фосфорная спектроскопия [17, 
18, 19, 20, 21, 22], однако публика-
ций об информативности методики 

МРС и перспективах ее применения 
в отношении очаговой патологии 
печени недостаточно, что связа-
но со сложностями постобработки, 
позиционирования пациента с по-
мещением зоны наиболее интерес-
ных для спектроскопии изменений 
в изоцентре магнита, требованиями 
к оборудованию и сопоставления 
с морфологическими данными. По-
вышение содержания фосфомоно-
эфира (PME) при онкологических 
заболеваниях происходит за счет 
пролиферативной активности 
и синтеза фосфолипидных мем-
бран. Аналогичные изменения вы-
являются при циррозе, однако при 
опухолях имеют более выраженный 
характер. Повышение содержания 
PME определяется не только не-
посредственно в опухолевом узле, 
но и практически во всей ткани пе-
чени. Вероятно, объяснить данный 
факт можно комплексной пере-
стройкой процессов энергетиче-
ского обмена в организме онколо-
гического больного с повышением 
гликолиза и угнетением пластиче-
ского обмена. Одним из основных 
проявлений данной перестройки 
является распад белков и ускоре-
ние расходования глюкозы, в от-
вет на которые организм реагиру-
ет усилением глюконеогенеза, что 
сопровождается увеличением со-
держания соответствующих про-
межуточных продуктов, таких как 
глюкозо-6-фосфат и т. п., которые 
участвуют в создании пика PME 
на фосфорном МР-спектре. В не-
скольких исследованиях МРС in vivo 
сообщалось об увеличении уровней 
холина в опухолях, таких как гепа-
тоцеллюлярная карцинома, и о сни-
жении отношения липидов к холину 
после трансартериальной эмболи-
зации, проводившейся для гепато-
целлюлярной карциномы [23, 24]. От-
ношение ПМЭ/ФДЭ в печени in vivo 
снизилось у пациентов с гепатитом 
С, которые ответили на противови-
русное лечение, и оставалось таким 
же или увеличенным у пациентов 
без вирусологического ответа. Эти 
результаты предполагают, что PME 
и PDE могут использоваться в каче-
стве биомаркеров в неинвазивном 
тесте ответа на лечение.
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ТИПИЧНОЕ НАБЛЮДЕНИЕ 
ПРОТОННОЙ МРС 

ИЗ АРХИВА ОТДЕЛЕНИЯ 
МРТ НМИЦ ОНКОЛОГИИ
При исследовании МРС верифи-

цированного метастаза нейроэндо-
кринного рака поджелудочной же-
лезы в печень на инвертированных 
спектрах получена картина пика 
от жира, лактата (рис. 3, 4).

При исследовании простаты 
в основном используют протонную 
и фосфорную спектроскопии. Ос-
новным метаболитом нормальной 
простаты является цитрат, вхо-
дящий в состав секрета железы. 
Максимальное количество цитрата 
содержится в ее периферической 
зоне — 30,9±8,5 мкмоль/г. Общее 
содержание цитрата в нормальной 
простате составляет 4—6 мкмоль/г. 
В опухолевой клетке содержание 
цитрата падает, что объясняется 
искажением метаболизма в опухо-
левой клетке, а именно — синтез 
цитрата сменяется его окислением. 

По данным разных авторов, концен-
трация цитрата при раке простаты 
колеблется от 1—2 до 3,74 мкмоль/г, 
тогда как в нормальной простате 
общее содержание цитрата состав-
ляет 4—6 мкмоль/г. Содержание 
креатина и креатинфосфата, кото-
рые в здоровой клетке использу-
ются в энергообмене, при злокаче-
ственных процессах уменьшается. 
Это связано со снижением общего 
уровня АТФ в опухолевой клетке. 
Также в опухолевой ткани при раке 
предстательной железы, как и при 
гепатоцеллюлярной карциноме 
и метастазах в мозг и печень, рез-
ко нарастает содержание веществ, 
участвующих в синтезе липидов, та-
ких как холин, инозит, фосфолипи-
ды. В опухолевых клетках увеличен 
синтез белков, необходимых для по-
строения цитоплазмы, поэтому на-
блюдается увеличение содержания 
многих аминокислот, в том числе 
аланина и глутамата [25, 26]. Счита-
ется, что отсутствие или резкое сни-

жение содержания цитрата в ткани 
простаты патогномонично для аде-
нокарциномы, хотя для диагностики 
рака предстательной железы гораз-
до чаще пользуются отношением 
холин+креатин/цитрат или цитрат/
холин+креатин. При раке простаты 
выявляются более высокие зна-
чения отношения холин+креатин/
цитрат, чем в нормальной перифе-
рической зоне. Превышение этого 
соотношения более 0,75 или дву-
кратное уменьшение пика цитрата 
по сравнению с нормой характери-
зуется высокой предсказательной 
ценностью (75%) и высокой специ-
фичностью (84%) в отношении рака 
предстательной железы. Пока-
затели чувствительности и пред-
сказательной ценности отрица-
тельного результата составляют, 
соответственно, 71% и 81%.

Значения отношения цитрат/
холин+креатин в опухолевой тка-
ни (0,67±0,17) ниже, чем в здоровой 
периферической зоне (1,46±0,28). 

Рис. 3. Инвертированные спектры со значениями TE=35 мс и TE=144 мс от метастатического очага в печени, локализация вокселя 
и областей сатурации. В верхнем ряду — изображения метастаза нейроэндокринного рака поджелудочной железы в печень: 
в Т2-аксиальной последовательности, Т2-корональной последовательности и аксиальной LAVA-последовательности.
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При использовании поверхност-
ной катушки были получены до-
стоверные различия в значении 
цитрат/холин+креатин между ра-
ком (0,446±0,063) и здоровой тран-
зиторной зоной, хотя между раком 
и доброкачественной стромальной 
гиперплазией железы достоверных 
отличий получено не было.

Совмещение многовоксельной 
спектроскопии со стандартными Т2-
взвешенными изображениями спо-
собно не только улучшить выявляе-
мость рака предстательной железы, 
но и получить пространственную ин-
формацию о локализации рака.

Причинами низкоинтенсивных 
сигналов, помимо рака, могут быть 
постбиопсийные гематомы, проста-
тит, доброкачественная гиперпла-
зия, дисплазия. Поэтому некоторые 
исследователи предлагают исполь-
зовать отношение холин+креатин/
цитрат для дифференциальной 
диагностики низкоинтенсивных сиг-
налов. Они показали, что в резуль-
тате добавления к МРТ трехмерной 
протонной спектроскопии можно 
добиться значительного увеличе-
ния точности (с 52 до 75%) и спец-

ифичности (с 26 до 66%) в выявле-
нии опухоли в зоне постбиопсийных 
кровоизлияний.

С помощью МРС можно не только 
выявить рак предстательной желе-
зы и определить его локализацию, 
но и предсказать степень выражен-
ности гистологических изменений 
по Глисону. При резком увеличении 
на спектре пика холина прогнози-
руется 7—8, а при умеренном уве-
личении — 4—5 баллов, оценка 
по Глисону. Опыт применения МРС 
предстательной железы, накоплен-
ный в отделении МРТ в НМИЦ онко-
логии, сводится преимущественно 
к одновоксельной МРС, при этом 
воксель располагался на наибо-
лее высоко оцениваемых по DWI 
и T2-изображениях в соответствии 
с критериями PIRADS.

Пациент Б., 60 лет, обратился 
к врачу в связи с симптомами об-
струкции нижних мочевых путей. 
В анамнезе — трансректальная 
биопсия с верификацией G1 аде-
нокарцинома, индекс Глисона 6 
за год до выполнения МРТ, ПСА — 
11,8 нг/мл в сентябре 2019 г., спе-
циального лечения до обращения 

не получал. Периферическая зона: 
уменьшена, доли асимметричны, 
с наличием постбиопсийных измене-
ний, фокусы поражения в обеих до-
лях на срединном уровне, наиболее 
крупный очаг слева на срединном 
уровне (PZa—PZpl) по PIRADS v2 
расценен как 5 баллов. Подтверж-
дено увеличение холина и пониже-
ние цитрата в объеме очага, зна-
чения отношения холин+креатин/
цитрат достигали 0,83, что без по-
вторной биопсии подтверждало на-
личие малигнизации.

В исследовании S. Varma (2007) 
на крысиной модели каррагинан-
индуцированного воспаления ки-
шечника метаболиты включают 
креатин, фосфатилхолин, группу 
CH2HC в жировой цепи алкилов 
и глицероловый хребет липидов 
[27]. Различия в концентрации этих 
метаболитов в каждой группе дают 
представление о биохимических 
изменениях, происходящих во вре-
мя воспалительных заболеваний 
толстого кишечника, и придают 
диагностический потенциал 1H МРС 
в качестве инструмента для из-
учения воспаления толстой кишки 
в сочетании с биопсией. Несмотря 
на ex vivo, материалы перспектив-
ны для перенесения на изучаемые 
перитуморальные воспалительные 
процессы, однако методика требует 
калибровки и уточнения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Для исследования диагности-

ческой ценности разработанной 
модели произведено вычисление 
чувствительности, специфичности 
и общей точности МРТ брюшной 
полости у пациентов c протоковой 
аденокарциномой поджелудочной 
железы по признакам наличия со-
лидной опухолевой ткани. В иссле-
дование включены 20 протоколов 
исследований больных, обратив-
шихся в отделение для уточнения 
диагноза при первичном выявле-
нии протоковой аденокарциномы 
поджелудочной железы, и 20 па-
циентов с хроническим панкреати-
том. Исследования выполнялись 
на томографе GE Signa 1,5 T HD 
на поверхностной 8-канальной ка-
тушке по протоколу, включавшему 

Рис. 4. Проанализированные в Tarquin спектры со значениями TE=35 мс и TE=144 мс 
метастаза нейроэндокринного рака поджелудочной железы в печень. Светлые линии 
отражают частотный анализ сигналов лактат-липидного комплекса, темные — 
суммарный сигнал.
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визуализацию в Т2-ВИ, Т2-fatsat, 
LAVA, T1-fatsat, Dual-echo, Dixon, 
DWI с построением карт исчисля-
емого коэффициента диффузии. 
Эти данные использовались как 
материал для контрольной группы. 
Материал основной группы расши-
рялся за счет добавления одновок-
сельной МРС, область сбора данных 
размерами 2х2х2 см располагалась 
на наиболее отчетливой патологи-
ческой ткани или зоне воспалитель-
ных изменений, выявленной при 
стандартном исследовании. Затем 
при постобработке в программном 
пакете Tarquin сырые данные (RAW 
data) расшифровывались в виде 
спектров с подавлением сигнала 
от воды, выделялись значения кон-
центрации для лактата и Lip-13a. 
Далее независимо анализирова-
лись нативные данные без спектро-
грамм и расширенные наборы дан-
ных с графиками и количественной 
оценкой выделенных частот в a.u. 
Исследовались ложноотрицатель-
ные, ложноположительные, ис-
тинно отрицательные и истинно 
положительные результаты МРТ 
и МРТ+МРС по критерию наличия 
или отсутствия опухолевой ткани. 
Злокачественные процессы были 
морфологически верифицированы 

при биопсии под ультрасонографи-
ческим контролем, панкреатиты 
подтверждались как морфологи-
чески, так и динамическим контро-
лем УЗИ и МРТ через 6—8 недель. 
Показатели диагностической цен-
ности рассчитывались по стандарт-
ным формулам [28], гипотезы про-
верялись по тесту Фишера, наборы 
данных оценивались независимо 
консенсусом 2 рентгенологов.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
ИССЛЕДОВАНИЙ

На основании опыта анализа ме-
таболитов и изучения тенденций 
в зарубежных спектроскопических 
исследованиях [29, 30, 31] в отделе-
нии МРТ разработана диагностиче-
ская модель для рака поджелудоч-
ной железы, для которой характерно 
наличие гиперинтенсивной в DWI 
ткани с локальной деформацией 
типичной дольковой структуры, 
обструкцией протоковой системы, 
чередование участков опухолевой 
ткани с рестрикцией диффузии ADC 
0,001—0,0016 мм2/с и участков пре-
обладающего фиброза. Опухолевая 
ткань содержит меньшее количе-
ство жира в сравнении с паренхи-
мой железы по данным измерений 
в Dual-echo по методу Dixon, доля 

липидов 1—3%. По содержанию 
лактата в спектроскопических из-
мерениях опухолевая ткань соот-
ветствует значениям пика Lactate 
более 1 a.u. При наличии этих при-
знаков высказывалось предположе-
ние о наличии опухолевого процесса 
в поджелудочной железе. Данные, 
получаемые при исследовании па-
циента, сравнивались с данными, 
полученными на основе ранее нако-
пленного опыта (табл. 1).

В ходе работы над спектрами 
ткани поджелудочной железы при 
различных состояниях проведена 
оценка липидных комплексов пиков 
Lip 13a на 1,25—1,28 ppm. При адено-
карциноме среднее значение этого 
пика достигает 6,9 a.u., при панкреа-
тите — 4,4 a.u., в нормальной желе-
зе — 1,4 a.u.

Результаты исследования диа-
гностической ценности методики 
приведены в таблице 2. Общая точ-
ность методики с использованием 
МРС, рассчитанная по показателю 
присутствия опухолевой ткани, до-
стигает 95%, что обусловлено одним 
случаем ложноотрицательного диа-
гностического заключения, однако 
достоверно превосходит точность 
заключений без использования 
спектроскопического критерия, где 

Таблица 1

Средние значения метаболитов для различных состояний поджелудочной железы, полученные 
в отделении МРТ

Группа Диффузия SD/ADC, мм2/с
Доля липидов по методу 

Dixon, %
Лактат Lactate, a.u.

Рак поджелудочной железы 0,0002/0,0013 1,79 1,7

Нормальная ткань 0,00035/0,0015 11,22 0

Хронический панкреатит 0,0004/0,0018 16,47 0,1

Таблица 2

Показатели диагностической значимости метода диагностики рака поджелудочной железы

Показатель метода диагностики

Диагностика рака поджелудочной железы

с учетом данных МРС
без учета данных МРС 

(стандартный протокол)

3Тл МРС 

(литературные данные)

Общая точность 97,5% (39/40) 85% (34/40) 77%

Чувствительность 95% (19/20) 85% (17/20) 55%

Специфичность 100% (20/20) 85% (17/20) 86%
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выявлено шесть случаев неточных 
заключений — как в группе пациен-
тов с панкреатитами, так и в группе 
с верифицированными аденокар-
циномами поджелудочной железы. 
Это подтверждается тестом Фишера 
при уровне значимости p=0,005 [32]. 
OR=6,88 (0,79 до 60,06). F=0,108400 
2=3,91.

Для сравнения также применялся 
метод МРС на томографе с индукци-
ей поля 3 Тл (1H-MRS) по данным пу-
бликации S. U. Tianhao et al. [33] с ис-
пользованием пиков от метаболитов 
холестерина и жирных кислот. Чув-
ствительность метода, по данным 
авторов этого исследования, соста-
вила 55%, специфичность — 86%, 
точность — 77%, что очевидно усту-
пает результатам методики, сочета-
ющей данные химического сдвига 
и спектроскопии. Для томографов 
с индукцией поля 1,5 Тл подобные 
данные в публикациях не найдены, 
что указывает на новизну пред-
лагаемого подхода и недостаточ-
ность использования спектроскопии 
на сверхвысокопольном томогра-
фе как отдельного изолированного 
метода.

Метод демонстрирует высокие 
показатели точности в оценке опу-
холи, превосходящие метод изоли-
рованной МРС и стандартный натив-
ный протокол сканирования.

КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ
Пациент Л. В августе 2019 г. при 

обследовании в ЦГБ г. Ростова-на-
Дону выявили опухоль тела подже-
лудочной железы, гистологический 
анализ не брался, самостоятельно 
обратилась в РНИОИ (НМИЦ он-
кологии) для обследования. МРТ 
брюшной полости от 13.08.2019 г., 
заключение: МР-картина опухоле-
вого процесса тела и хвоста под-
желудочной железы с вовлечением 
парапанкреатической клетчатки, 
магистральных сосудов (рис. 5). МР-
картина метастазирования в ворот-
ный лимфоузел и в забрюшинные 
лимфоузлы. Панкреатическая ги-
пертензия. При спектроскопии Lac 
1.015 a.u. Доля липидов по методу 
Диксона (Dixon) 1,79%. Морфологи-
чески подтвержден: в биоптате про-
токовая аденокарцинома G1.

Пациент Д. Обратился в РНИОИ 
(НМИЦ онкологии) в 2019 году. 
На момент обращения болеет 1 ме-
сяц с отрицательной динамикой, 
при МРТ ОБП выявили опухоль 
хвоста поджелудочной железы, на-
правлен в РНИОИ (НМИЦ онколо-
гии) для обследования. В хвосте 
поджелудочной железы отек, ADC 
0,0016—0,0019 мм2/с, протяжен-
ность отечных и воспалительных из-
менений не менее 49х26 мм. Вирсун-
гов проток в хвосте поджелудочной 
железы локально расширен до 8 мм 
на протяжении 14 мм, псевдотумо-
розный панкреатит (рис. 6).

Доля липидов по методу Диксона 
(Dixon) 15,4%. При спектроскопии 
Lac 0.0000 a.u. Признаков опухоли 
поджелудочной железы нет. В на-
стоящее время наблюдается с диа-
гнозом: «хронический панкреатит».

ЗАКЛЮЧЕНИЕ И ВЫВОДЫ
Магнитно-резонансная-спектро-

скопия потенциально может ис-
пользоваться для оценки метабо-
лической функции in vivo, особенно 

в отношении количественного опре-
деления содержания жира, лактата, 
холина, цитрата в печени, поджелу-
дочной железе и простате. Метод 
также может предоставить полез-
ную информацию о других аспектах 
диффузного заболевания парен-
химатозных органов (воспаление, 
дистрофия и фиброз), помочь в об-
наружении опухоли, неинвазивном 
предположении ее гистологическо-
го типа, с учетом чувствительности 
к некрозу может помочь контролиро-
вать реакцию на терапию. Для про-
явления максимальной диагно-
стической эффективности метод 
магнитно-резонансной спектроско-
пии должен встраиваться в целост-
ную модель мультипараметрической 
визуализации, а его результаты — 
соотноситься с данными нативной 
МРТ.
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Рис. 5. МРТ поджелудочной железы: а — Т2-ВИ с обведенной маркером опухолью; б — 
фрагмент спектра с наличием пика лактат-липидного комплекса из программы Tarquin.

а б

Рис. 6. МРТ поджелудочной железы: а — T2-взвешенное изображение, общий вид 
участка панкреатита обведен маркером; б — фрагмент спектра с наличием пика лактат-
липидного комплекса из программы Tarquin.

а б
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П рогресс приносит не только блага, но и новые 
проблемы — человечество «стареет». В 2018 г. 

впервые в мире число людей старше 65 лет превы-
сило число детей до 5 лет. Проблема актуальна и для 
России: на 2012 г. количество наших соотечественни-
ков в возрасте 60 лет и старше составило 26,5 млн 
человек (почти 19%), а к 2030 г., согласно демографи-
ческому прогнозу, доля населения от 65 лет и старше 
превысит 28%.

Нередко пожилые люди нуждаются в помощи: боль-
ным с выраженной старческой астенией, начинающейся 
деменцией, тем более прикованным к посте-
ли, требуется постоянный уход. В рамках 
реализации нацпроекта «Демография» 
в России в 2017 г. стартовала программа 
по созданию системы долговременного ухо-
да, призванная обеспечить пожилым лю-
дям и людям с инвалидностью достойную 
жизнь. К 2022 г. ее предполагается внедрить 
во всех 85 субъектах РФ. Программа долж-
на обеспечить полный охват нуждающихся, 
их типизацию в зависимости от состояния 
здоровья и социально-бытовых условий, 
и составление индивидуальных программ 
получения социальных услуг.

Важным компонентом современной си-
стемы долговременного ухода являются 
стационарозамещающие технологии: важно сохранить 
пациента в семейном окружении не только из эконо-
мии денежных средств, но и для повышения качества 
его жизни, только в крайнем случае помещая пациента 
в интернат или стационар. Отсюда возникает потреб-
ность обучения людей правильным и эргономичным 
методам ухода, снабжения их необходимыми техниче-
скими средствами реабилитации и современными рас-
ходными материалами.

ООО «МЕДМИЛ» при поддержке Медицинского 
кластера Курганской области поставило целью вы-
пуск одноразовой гигиенической продукции для ухода 
за лежачими пациентами. Производственная база ком-
пании размещается в г. Катайске Курганской области, 

подразделения — в Москве и Екатеринбурге. С момен-
та выпуска первой продукции в 2014 г. объемы произ-
водства выросли в 10 раз и сейчас составляют более 
1 млн пеленок в месяц при работе только одной рабо-
чей смены.

В настоящее время предприятие серийно выпускает 
целый спектр медицинских пеленок различных разме-
ров (20х30, 60х20, 40х60, 60х60, 90х60, 120х60, 170х90, 
180х90 см) и моделей — различных по конструкции, 
массе, наличию суперабсорбирующего полимера (SAP).

Применение одноразовых впитывающих пеленок 

Мedmil позволяет защитить от промокания 
и загрязнения постельное белье, матрасы, 
мебель; облегчает уход, делает его ком-
фортнее и для пациента, и для ухаживаю-
щего. Показания к использованию пеленок 
Мedmil при уходе: влажное мытье пациен-
та (пеленки самых больших размеров); об-
работка глаз, ушей, полости рта (пеленки 
20х30, 20х60 см); кормление; смена подгуз-
ника, использование утки или судна в по-
стели, клизмы; период «отдыха от подгузни-
ков» — воздушные ванны с целью аэрации 
кожи; транспортировка пациента и многое 
другое.

Наш новый продукт для ухода — смен-

ные впитывающие одноразовые пакеты для туа-

лета Medmil WC. Они легко надеваются на различные 
типы горшков, подкладных суден и других туалетных 
приспособлений и имеют специальный вкладыш с су-
перабсорбирующим полимером (SAP), блокирующий за-
пахи и связывающий до 500 мл жидкости в виде геля. 
Быстрая и удобная утилизация позволяет деликатно 
решать проблему с туалетом для иммобилизованных 
пациентов. Немаловажно, что это помогает уменьшить 
дискомфорт и чувство неловкости самого пациента.

Совместно со специалистами мы работаем 

над новыми изделиями для облегчения ухода: спе-

циальными наборами для мытья пациентов, деком-

прессионными подушками против пролежней и т. д.

ООО «МЕДМИЛ»

WWW.MEDMILL.RU

ЦЕНТРАЛЬНЫЙ ОФИС: 
Г. ЕКАТЕРИНБУРГ, УЛ. ТАТИЩЕВА, 49, ОФ. 6, 
ТЕЛ. 8 (343) 287-70-52 (МНОГОКАНАЛЬНЫЙ), 
E-MAIL: MEDMILL@MEDMILL.RU.

ПРЕДСТАВИТЕЛЬСТВО ПО ЦФО: 
Г.МОСКВА, УЛ. ПРОФСОЮЗНАЯ, 71, ОФ. 207, 
ТЕЛ. +7 (985) 802-90-92.
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Прямые поставки 
от китайского 

производителя.

Низкие цены.

Качество продукции.
Особые условия 
при оптовых 
поставках.

Бесплатная 
доставка по СПб 
и до 
транспортной 
компании.

Акции.

ООО «ЮНИКОРНМЕД»

193135, г. Санкт-Петербург, 
пр. Большевиков, 56/4, 

тел./факс: (812) 702-33-04
www.unicmed.ru, info@unicmed.ru

ОДНОРАЗОВЫЕ 

МЕДИЦИНСКИЕ РАСХОДНЫЕ 

МАТЕРИАЛЫ

• гинекологии (зонд урогенитальный, зеркало 
гинекологическое, набор гинекологический)

• оториноларингологии (шпатель, пинцет, палочка-
тампон, ушная воронка, зеркало носовое)

• изделия для первичной обработки 
новорожденных (амниотом, браслеты, зажим 
для пуповины)

• салфетки проспиртованные
• изделия для 

интенсивной терапии 
и реанимации 
(катетеры, зонды, 
мочеприемники), 
контейнеры для сбора 
биологического 
материала

ВЫСОКОКАЧЕСТВЕННЫЕ МЕДИЦИНСКИЕ 
РАСХОДНЫЕ ОДНОРАЗОВЫЕ 
ИНСТРУМЕНТЫ И МАТЕРИАЛЫ ДЛЯ:

материала




