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Врожденные пороки сердца (ВПС) — это дефек-
ты строения сердца или крупных сосудов, которые 
развиваются в раннем внутриутробном периоде 
[1]. ВПС занимают второе место по частоте встре-
чаемости после врожденных пороков развития 
нервной системы [2]. Ежегодно в Российской Феде-
рации рождается около 17 500 детей с различными 
пороками сердца, что составляет 249 на 100  тыс. 
населения. Из числа всех врожденных пороков 
89% обусловлено действием экзогенных факторов, 
к которым относят радиацию, вирусные инфекции, 
болезни матери в период беременности, лекар-
ственные и химические средства, тяжелые металлы; 
10% обусловлены наследуемыми хромосомными 
аномалиями или могут быть следствием моноген-
ных мутаций. Заболевание приводит к нарушению 
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heart defects. The schemes of hemodynamics in this defect, the results of the examination, including visualization 
methods, the stages of surgical treatment are given.
Key words: congenital heart defects; Ebstein’s anomaly; children; tricuspid valve plastic surgery.

функции сердца, застою крови в венах, тканях и ор-
ганах [3].

Аномалия Эбштейна (АЭ) представляет собой 
редкий врожденный порок сердца, обычно вовле-
кающий трехстворчатый клапан и правый желу-
дочек, имеющий широкий спектр анатомических 
и патофизиологических проявлений [4]. Данная 
патология обусловлена нарушением деламинации 
задней и септальной створок трехстворчатого кла-
пана (ТК) от эндокарда правого желудочка (ПЖ) на 
этапе эмбрионального развития. В свою очередь, 
это приводит к характерным изменениям клапанно-
го аппарата: укорочению и/или отсутствию хорд ТК, 
апикальному смещению створок и зоны коаптации, 
дилатации фиброзного кольца ТК, а также к уменьше-
нию функциональной части ПЖ за счет атриализации 
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ЭТИОЛОГИЯ
Точные причины аномалии Эбштейна неиз-

вестны. Считается, что наследуемость аномалии 
Эбштейна подчиняется законам Менделя. Патоге-
нетической теорией, объясняющей развитие пато-
логии, является концепция аномальной клеточной 
гибели. Имеются наблюдения о том, что у матерей, 
принимавших литий, родились дети с этой анома-
лией. Литий известен как токсический индуктор, 
приводящий к рождению детей с патологическими 
добавочными проводящими путями. Другим факто-
ром, с которым связывают более частое рождение 
детей с данной патологией, является употребление 
во время беременности бензодиазепинов. Риск 
также выше у семей белой расы, подвергшихся воз-
действию лакокрасочной продукции и имевших в 
анамнезе выкидыш [8].

КЛАССИФИКАЦИЯ
В настоящее время существуют две основные 

классификации, широко распространенные в кар-
диохирургической практике: анатомическая и эхо-
кардиографическая. 

Трошкинцев, Подоксёнов и другие приводят в 
пример анатомическую классификацию аномалии 
Эбштейна Алена Карпантье, согласно которой были 
выделены четыре типа, представленные на рисунке 2. 

Эхокардиографическая классификация, пред-
ложенная впервые Селермайером и соавторами, 
основана на отношении степени атриализованной 
части ПЖ к его функциональной части, а также ЛЖ 
сердца в четырехкамерной позиции в конце диа-
столы [9]. Это отношение имеет четыре градации в 
зависимости от степени выраженности: 

cоотношение 0,5 — I степень;
cоотношение от 0,5 до 0,99 — II степень;
cоотношение от 1 до 1,49 — III степень;
cоотношение более 1,5 — IV степень.

Подобная градация позволяет прогнозировать 
естественное течение порока у пациентов: при со-
отношении более 1,5 вероятность развития леталь-
ного исхода составляет 100%; при соотношении от 
1 до 1,4 вероятность раннего летального исхода 
ниже и, как правило, составляет до 10%, но уровень 
смертности в раннем детском периоде может до-
ходить до 45%; при соотношении менее 1 вероят-
ность летального исхода ниже, выживаемость у та-
ких пациентов достигает 92% [9].

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ
В норме трикуспидальный клапан состоит из 

трех створок: передняя, задняя и септальная. При 
аномалии Эбштейна анатомия сердца имеет следу-
ющие особенности (рис. 3): 

• Отмечается недостаточность отслоения ство-
рок трикуспидального клапана. Это приводит 

Рис. 1. Вильгельм Эбштейн, ок. 1885 года (© Städtisches 
Museum; Геттинген, Германия) [6]

и прогрессирующему формированию фиброза мио-
карда ПЖ [5]. Частота встречаемости этого порока — 
5,2 случая на 100 тыс. новорожденных, что составля-
ет около 1% от всех врожденных пороков сердца. 
Средняя продолжительность жизни при естествен-
ном течении заболевания, по данным различных 
авторов, составляет до 50 лет, при этом 80–87% ле-
тальных исходов приходится на возраст 30–40 лет 
[6]. В связи с тем, что впервые данная патология опи-
сана Вильгельмом Эбштейном (рис. 1) в  1866 году, 
порок назван в его честь. 

28 июня 1864 года в больницу доктора Эбштейна 
поступил 19-летний рабочий, у которого с детства 
имелись одышка и сердцебиение, которые усили-
лись с возрастом. Лечащий врач пациента описал 
кахексию пациента, выраженный цианоз, яремные 
вены пульсировали синхронно с сердечным рит-
мом, систолический сердечный шум, увеличенный 
силуэт сердца, выявляемый при перкуссии. Клини-
ческая картина свидетельствовала о врожденном 
пороке сердца. Через восемь дней пациент умер. 
В 1866 году Вильгельм Эбштейн опубликовал свой 
отчет: «Очень редкий случай трикуспидальной ре-
гургитации, вызванной врожденным дефектом» [7].
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к переднему и апикальному ротационному 
смещению функционального кольца клапана. 
Смещение вниз септальной и задней створок в 
правый желудочек является основной особен-
ностью этого порока.

• Передняя створка обычно прикреплена к фиб-
розному кольцу, но увеличена или парусо-
образная. Кроме того, створка с множествен-
ными перфорациями и фиксирована хордами к 
париетальной стенке желудочка.

• Часть ПЖ выше функционального кольца кла-
пана («атриализованный правый желудочек») 
расширена, диспластична, истончена, с участ-
ками гипертрофии. Истинное кольцо трех-
створчатого клапана почти всегда увеличено.

• Полость ПЖ за «атриализованной» частью 
уменьшена («функциональный правый желудо-
чек»), приточная часть отсутствует с сохране-
нием трабекулярного отдела.

• Выходной отдел ПЖ часто обтурируется избы-
точной тканью передней створки и ее хордаль-
ными прикреплениями, вызывая истинную ана-
томическую обструкцию. Обструкция иногда 
носит функциональный характер в результате 
чрезвычайно плохой сократительной способ-
ности правого желудочка [10].

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ
Степень нарушения гемодинамики при анома-

лии Эбштейна определяется выраженностью анато-
мо-морфологических изменений трехстворчатого 

клапана и ПЖ. Во время систолы правого предсер-
дия атриализованная камера правого желудочка 
находится в фазе диастолы. Эти дискордантные со-
кращения приводят к препятствию потока крови в 
атриализованной камере ПЖ, что является причиной 

Рис. 2. Типы аномалии Эбштейна: тип А — объем истинного ПЖ удовлетворительный; тип B" — имеется большой 
атриализованный компонент ПЖ, а передняя створка ТК свободно перемещается; тип C — передняя створка ТК 
ограничена в своем движении и может служить причиной обструкции в выводном отделе ПЖ; тип D — почти полная 
атриализация желудочка за исключением небольшой части выводного отдела ПЖ [7]

Рис. 3. Макропрепарат сердца при аномалии Эбштейна. 
Отмечается выраженная дистопия створок трикуспидаль-
ного клапана с дилатацией правого желудочка за счет 
атриализованной части. ЛЖ — левый желудочек; ЛП — ле-
вое предсердие; ПЖ"— правый желудочек; ПП — правое 
предсердие. Стрелками изображена обструкция выводно-
го отдела правого желудочка [9]

Type A

Type C Type D

Type B
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снижения эффективности систолы предсердия. Де-
формация же смещенных створок трехстворчатого 
клапана и расширенное фиброзное кольцо приво-
дят к его выраженной недостаточности. Большой 
объем венозной крови во время систолы возвра-
щается в правое предсердие. Затрудненный отток 
крови из правого предсердия приводит к веноз-
ному застою в большом круге кровообращения и 
сбросу венозной крови в левое предсердие через 
открытое овальное окно или ДМПП. Сброс веноз-
ной крови в левые отделы сердца вызывает арте-
риальную гипоксемию, которая прямо пропор-
циональна величине градиента давления между 
предсердиями. Поступление крови в левое пред-
сердие через ДМПП можно рассматривать как ком-
пенсаторный механизм, задерживающий развитие 
системной венозной недостаточности. Чем больше 
смещение створок трехстворчатого клапана к вер-
хушке ПЖ и меньше диаметр межпредсердного со-
устья, тем более тяжелые гемодинамические нару-
шения развиваются у больного [11].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Клинически аномалия Эбштейна может про-

являться одышкой, цианозом кожных покровов, 
выраженной кардиомегалией, снижением толе-
рантности к физическим нагрузкам и развитием 
сердечной недостаточности. Но симптомы порока 
могут отсутствовать и проявляться в более позднем 
периоде.

Клиническая неоднородность пациентов с АЭ 
варьирует в зависимости от тяжести патологии 
трехстворчатого клапана, от размеров функциони-
рующего ПЖ, степени препятствия кровотоку меж-
ду приточным и выходным отделом ПЖ, величины 
сброса крови на уровне предсердия, наличия нару-
шения сердечного ритма и сопутствующих пороков 
сердца [12, 13].

Клиническая тяжесть часто коррелирует с воз-
растом на момент обращения. Внутриутробно, в 
неонатальном и грудном возрасте более вероятно 
наличие дополнительных диагнозов и более тяже-
лых проявлений с цианозом, правожелудочковой 
недостаточностью и высокой смертностью. У детей, 
подростков и взрослых могут наблюдаться одыш-
ка, утомляемость, асцит, отеки, непереносимость 
физической нагрузки, цианоз, коррелирующий с 
тяжестью  заболевания, однако большая часть сим-
птомов привлекает внимание при появлении пред-
сердных аритмий [14]. При наличии межпредсерд-
ной коммуникации риск парадоксальной эмболии, 
абсцесса мозга и внезапной смерти существенно 
возрастает наряду со снижением толерантности к 
физической нагрузке, которая определяется объе-
мом внутрисердечного шунта и степенью оксигена-
ции крови в системном кровотоке [9]. Отмечается 

деформация концевых фаланг пальцев в виде «ба-
рабанных палочек» (у детей старше 1 года).

При осмотре шеи редко можно заметить пульса-
цию яремных вен, которая возникает в результате 
выраженной регургитации трехстворчатого клапа-
на и большой объемной перегрузки правого пред-
сердия. При аускультации регулярно присутствуют 
третий и четвертый сердечные тоны [15–17]. Кроме 
того, первый и второй тоны сердца часто расще-
пляются вследствие задержки трехстворчатого и 
легочного компонентов. Пациенты с АЭ часто име-
ют голосистолический шум [15–17]. Утолщение фа-
ланг пальцев при аномалии Эбштейна зависит от 
цианоза и обусловлено степенью гипоксии.

ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЯ
Наджелудочковая тахикардия (НЖТ) является 

наиболее частым нарушением ритма. Она встреча-
ется у 7–30% больных. Этот вид аритмии обуслов-
лен наличием дополнительных проводящих путей 
(ДПП) или дополнительных предсердно-желудоч-
ковых соединений (ДПЖС), таких как синдром Воль-
фа–Паркинсона–Уайта (WPW). У больных с аномали-
ей Эбштейна встречаются и другие различные виды 
тахикардии: предсердная эктопическая тахикардия 
(ПЭТ), трепетание предсердий (ТП), предсердная 
риентри тахикардия (ПРТ), фибрилляция предсер-
дий и желудочковая тахикардия [18]. Полная атрио-
вентрикулярная блокада сердца редко встречается 
при аномалии Эбштейна, но атриовентрикулярная 
блокада I степени отмечается у 42% пациентов из-
за дилатации правого предсердия [19, 20]. Атрио-
вентрикулярный узел при аномалии Эбштейна мо-
жет быть подвержен компрессии из-за аномального 
формирования центрального фиброзного тела. Мо-
гут отмечаться аномалии правой ножки пучка Гиса 
и фиброз данного участка проводящей системы 
[21–23]. От 6 до 36% пациентов с аномалией Эбштей-
на имеют не менее одного дополнительного прово-
дящего пути [24–28], большинство дополнительных 
путей расположены вокруг разомкнутого атриовен-
трикулярного отверстия трехстворчатого клапана 
[29–31]. Тахикардия с широким комплексом QRS об-
условлена суправентрикулярными и септальными 
дополнительными проводящими путями, которые 
могут стать причиной желудочковой тахикардии и 
трепетания, эктопической предсердной тахикардии 
и фибрилляции предсердий [26, 27].

ЭХОКАРДИОГРАФИЯ
Критерии диагностики:
• смещение к верхушке ПЖ одной или несколь-

ких створок ТК;
• смещение точки смыкания створок ТК к вер-

хушке более чем на 8 мм;
• признаки атриализации ПЖ;
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• удлинение одной или нескольких створок ТК;
• дисфункция ТК;
• дефект межпредсердной перегородки (ДМПП) 

[32].
При одновременной записи движения клапа-

нов легочной артерии и аорты закрытие клапана 
аорты происходит значительно раньше, чем кла-
пана легочной артерии. Позднее закрытие клапа-
на легочной артерии можно объяснить снижен-
ной насосной функцией правого желудочка из-за 
уменьшения его размера, высокого остаточного 
диастолического давления и низкого комплайнса. 

Межпредсердная перегородка может смещать-
ся в полость левого предсердия. Функциональная 
часть правого желудочка может компенсаторно 
расширяться и сдавливать левый желудочек с об-
струкцией выносящего тракта.

Наиболее информативна 2D-эхокардиография. 
Смещение правого атриовентрикулярного кольца 
хорошо визуализируется при четырехкамерном 
изображении. Смещение может быть самой разной 
степени. При минимальном смещении аномалия 
Эбштейна выявляется случайно, так как значимых 
гемодинамических нарушений нет [33] (рис. 4).

РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ
Сердечная тень может варьировать от почти 

нормальной конфигурации до типичной для ано-

малии Эбштейна шаровидной конфигурации серд-
ца. Признаки увеличения правого предсердия 
(смещение правого кардиовазального угла вверх) 
[9]. Узкий сосудистый пучок и западание сегмента 
легочной артерии. Левые отделы сердца не увели-
чены. Кровоснабжение легочных полей может быть 
нормальным либо уменьшенным. Кардиоторакаль-
ный индекс более 65% является прогностически 
неблагоприятным признаком. Может наблюдаться 
выраженная кардиомегалия (коробчатое сердце) с 
силуэтом сердца, почти заполняющим всю грудную 
клетку [10] (рис. 5.)

КАТЕТЕРИЗАЦИЯ ПОЛОСТЕЙ СЕРДЦА
У многих пациентов с аномалией Эбштейна 

при инвазивных исследованиях сердца возможно 
развитие сложных нарушений сердечного ритма, 
которые могут привести к остановке сердца [34]. 
Диагностическая катетеризация полостей сердца 
обычно редко требуется пациентам с аномалией 
Эбштейна и в основном осуществляется в пред-
операционном периоде с целью коронарной 
ангио графии. Давление в правом желудочке и ле-
гочной артерии у пациентов с аномалией Эбштей-
на, как правило, нормальное, характерным для 
правого желудочка может быть увеличение конеч-
но-диастолического давления. Давление в правом 
предсердии может быть нормальным, несмотря на 
тяжелую регургитацию на трикуспидальном кла-
пане, особенно в тех случаях, когда правое пред-
сердие заметно расширено. При оксигемометрии 
может отмечаться снижение системной артери-
альной оксигенации при наличии межпредсерд-
ной коммуникации и выраженного право-левого 
шунта крови.

Рис. 4. Смещение правого атриовентрикулярного кольца 
в правый желудочек (ПЖ). Дилатированный ПЖ и правое 
предсердие (ПП). Нарушение деламинации септальной 
створки ТК (стрелки)

Рис. 5. Обзорная рентгенография грудной клетки пациен-
та с аномалией Эбштейна до операции. Отмечается шаро-
видная конфигурация сердца с выраженным расширени-
ем границ в поперечнике

ПЖ

ПП
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ЛЕЧЕНИЕ

Особенности медикаментозной терапии
Пациенты с аномалией Эбштейна и сердечной 

недостаточностью, которые не нуждаются в хи-
рургическом лечении, лечатся по стандартной для 
сердечной недостаточности терапевтической так-
тике. Эффективность ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента у больных с аномалией 
Эбштейна, которые имеют правожелудочковую 
сердечную недостаточность, не доказана. Меди-
каментозное лечение аритмий должно быть ин-
дивидуальным и сочетаться с оперативными или 
эндоваскулярными способами их лечения по по-
казаниям [9].

Особенности хирургического лечения
Показаниями для выполнения операции по по-

воду АЭ являются:
• в период новорожденности наличие клиниче-

ской картины;
• в более старшем возрасте оперативное лече-

ние показано, если:
– снижена толерантность к физической на-

грузке;
– правожелудочковая сердечная недостаточ-

ность (ФК III–IV по NYHA);
– цианоз при физической нагрузке;
– возникают аритмии, неконтролируемые ме-

дикаментозной терапией;
– снижена функция ЛЖ из-за его сдавливания 

МЖП вследствие дилатации ПЖ [32].
Основная цель оперативного вмешательства — 

восстановление замыкательной функции трех-
створчатого клапана, а также увеличение объема 
ПЖ, редукция объема полости ПП и закрытие меж-
предсердной перегородки.

Лечение тяжелой формы аномалии Эбштейна у 
новорожденных включает использование проста-
гландина Е для предотвращения закрытия артери-
ального протока и назначение вазодилататоров. 
При недостаточном межпредсердном соустье по-
казано эндоваскулярное расширение открытого 
овального окна или ДМПП (процедура Рашкинда).

Относительные противопоказания для коррек-
ции: возраст старше 50 лет; легочная гипертензия 
тяжелой степени; значительное снижение функции 
левого желудочка (фракция выброса менее 30%); 
полное нарушение деламинации септальной и зад-
ней створок трикуспидального клапана, при этом 
деламинация передней створки составляет менее 
50% [35].

Существуют две концепции хирургического ле-
чения аномалии Эбштейна:

• одножелудочковая коррекция;
• двухжелудочковая коррекция.

Одножелудочковая коррекция
В основе лежит принцип исключения из кро-

вотока ПЖ с последующей операцией Фонтена. 
Показание к одножелудочковой коррекции поро-
ка — тяжелое клиническое проявление аномалии 
Эбштейна у новорожденного, когда прогноз для 
жизни в течение первого месяца без операции не-
благоприятный.

При этой патологии считается, что главными 
преимуществами включения гипоплазированного 
(легочного) желудочка для частичной поддержки 
легочного кровообращения являются [36]: 

1) возможность увеличить сердечный выброс; 
2) адаптация к физическим упражнениям; 
3) поддержание пульсирующего потока в легоч-

ной циркуляции.
Пациенты, благополучно пережившие период 

новорожденности, нуждаются в динамическом на-
блюдении при отсутствии показаний для оператив-
ного лечения [32].

Двухжелудочковая коррекция 
(конусная реконструкция)

В большинстве случаев двухжелудочковой кор-
рекции оперативное лечение состоит из:

1) пластики трикуспидального клапана; 
2) пликации атриализованной части ПЖ;
3) атриопластики правого предсердия [32];
4) пластики ДМПП или открытого овального окна 

(ООО) (в случае умеренной ПЖ-недостаточности 
с оставлением фистулы около 3 мм);

5) устранения выполненных ранее системно-
легочных шунтов и коррекции сопутствую-
щих аномалий, таких как дефект межжелу-
дочковой перегородки (ДМЖП), стеноз ЛА 
или открытый аортальный проток (ОАП) в со-
ответствии с принципами их изолированной 
коррекции;

6) выполнения по показаниям различных про-
тивоаритмических процедур (радиочастот-
ная абляция или хирургическое разобщение 
дополнительных проводящих путей, криоа-
бляция атриовентрикулярного соединения, 
правосторонняя процедура MAZE).

При двухжелудочковой коррекции аномалии 
Эбштейна всегда возникает дилемма о сохранении 
собственного клапана и выполнении реконструк-
тивной операции или его протезировании. Одни 
авторы сообщают о возможности пластических 
операций практически при любой анатомии поро-
ка, другие рекомендуют при малейших сомнениях 
замещать собственный клапан искусственным, при-
чем среди последних также до конца не решен во-
прос о выборе искусственного клапана, хотя боль-
шинство кардиохирургов отдают предпочтение 
биологическим протезам.
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Протезирование клапана возможно с примене-
нием биологического или механического протеза 
(рис. 6) [37]. Особенностью протезирования явля-
ется то, что клапан располагается выше истинного 
фиброзного кольца ТК. Ткань створок, вызывающая 
обструкцию выводного отдела ПЖ, должна быть 
обязательно иссечена, а истинное фиброзное коль-
цо сужено до размера протеза. Атриализованная 
часть ПЖ также редуцируется. На заднебоковой 
стенке ткань обычно истончена, потому линия шва 
должна проходить ближе к предсердию во избе-
жание повреждения правой коронарной артерии. 
Чтобы избежать повреждения атриовентрикуляр-
ного узла, линия шва располагается выше коронар-
ного синуса, соответственно, дренирование веноз-
ной крови будет осуществляться в ПЖ.

В вопросах протезирования следует отдавать 
предпочтение биопротезам, однако применение 
механических протезов также оправдано у паци-
ентов, принимающих антикоагулянты по не связан-
ным с пороком причинам [38]. Методика биопро-
тезирования ТК, применяемая в настоящее время, 
представлена на рисунке 6.

Однако большинство авторов сходятся во мне-
нии о предпочтении в выполнении [37, 39, 40] ре-
конструктивных вмешательств на ТК, так как они 
демонстрируют более долговечный и физиологи-
ческий результат и позволяют избежать потенци-
альных осложнений, свойственных протезирова-
нию клапана.

Хирургическая техника осуществляется следу-
ющим образом. Операция выполняется из средин-
ного доступа. Доступ к ТК осуществляется через 
правую атриотомию после подключения аппарата 

искусственного кровообращения. Переднюю створ-
ку ТК отсекают от истинного фиброзного кольца ТК 
в зоне «10 часов», разрез продолжается по часовой 
стрелке на заднюю створку. Острым и тупым путя-
ми створки отсепаровывают от миокарда право-
го желудочка, пересекают все вторичные хорды, 
фиксировавшие створки, выполняют деламинацию 
створок. В случае сращения края передней створ-
ки с миокардом правого желудочка выполнялись 
фенестрирующие разрезы, обеспечивающие воз-
можность поступления крови из ПП в ПЖ. Прово-
дится деламинация септальной створки. Зашивают 
отверстия в створках, сшивают края образованных 
лоскутов створок. Отсеченный край задней створки 
ротируют по часовой стрелке на 180° и фиксируют 
к краю септальной створки. Реконструированный 
трехстворчатый клапан при этом имеет вид конуса. 
Выполняется иссечение или пликация атриализо-
ванной части правого желудочка, а также пликация 
фиброзного кольца ТК, после чего конус фиксируют 
к истинному фиброзному кольцу ТК непрерывным 
однорядным обвивным швом. С целью профилакти-
ки нарушения атриовентрикулярного проведения 
швы в зоне мембранозной части межжелудочковой 
перегородки смещают в сторону правого предсер-
дия и накладывают поверхностно. При необходи-
мости выполняются резекция и пликация ПП [41].

«Конусная» реконструкция позволяет восста-
новить запирательную функцию клапана и может 
быть применима к широкому разнообразию ана-
томических вариантов патологии, встречающихся 
при аномалии Эбштейна [42]. В России данная мето-
дика активно применяется в кардиохирургических 
клиниках г. Томска, г. Санкт-Петербурга, г. Самары.

Рис. 6. Схематическое изображение биопротезирования трикуспидального клапана при аномалии Эбштейна. Наряду с 
имплантацией биопротеза осуществляют закрытие дефекта межпредсердной перегородки перикардиальной заплатой: 
а — процесс биопротезирования трикуспидального клапана; б — результат биопротезирования трикуспидального 
клапана [9]

АВ-узел

Мембранозная 
перегородка

Перикардиальная заплата

Коронарный синус

а б
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При сниженной функции ПЖ и неспособности 
адекватно обеспечивать легочный кровоток пока-
зано выполнение двунаправленного кавапульмо-
нального анастомоза. Метод выполняется следу-
ющим образом: отсекается верхняя полая вена от 
правого предсердия на 0,5–1 см выше ее устья (для 
исключения повреждения синусового узла), правое 
предсердие ушивается. Правая легочная артерия 
рассекается вдоль, строго над верхней полой ве-
ной, и сшивается с отсеченной верхней полой ве-
ной [43, 44]. Основные задачи данной операции — 
снижение преднагрузки на правый желудочек (в 
детском возрасте примерно на 1/2 венозного воз-
врата и на 1/3 — во взрослом возрасте), увеличе-
ние преднагрузки на левый желудочек (рис. 7).

ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯЦИЯ
В постоянной электрокардиостимуляции нуж-

дается около 3,7% пациентов с аномалией Эбштей-
на. Наиболее часто показанием для имплантации 
электрокардиостимулятора является полная фор-
ма атриовентрикулярной блокады, реже синдром 
слабости синусового узла [45]. В случаях протези-
рования трикуспидального клапана наиболее це-
лесообразным является проведение электрода за 
пределами манжетки протеза. В случае биопроте-
зирования трикуспидального клапана проведение 
электрода возможно через клапанное отверстие, 
однако такой способ является нежелательным по 
той причине, что электрод может препятствовать 
нормальной подвижности створок биопротеза и 
стать причиной регургитации на нем. 

ЛЕЧЕНИЕ АРИТМИЙ
При АЭ дополнительные проводящие пути или 

дополнительные предсердно-желудочковые соеди-
нения отмечаются примерно в 50% случаев [46–48]. 
Кроме того, частыми находками являются трепета-
ние или фибрилляция предсердий [49]. При наличии 
преждевременного возбуждения желудочков это 
представляет высокий риск развития жизнеугро-
жающих желудочковых аритмий. Предшествующая 
операция на трехстворчатом клапане может ослож-
нить катетерную абляцию дополнительных путей. 
Таким образом, даже при отсутствии предвозбуж-
дения на поверхностной ЭКГ и отсутствии в анам-
незе наджелудочковых тахикардий целесообразно 
проводить электрофизиологическое исследование 
(ЭФС) до операции по коррекции аномалии Эб-
штейна и, при необходимости, катетерную абляцию 
перед вмешательством на трехстворчатом клапане 
[50–52]. Несмотря на то что 3D-картирование [53] и 
другие достижения в катетерной технологии улуч-
шают результаты [53], частота рецидивов остается 
высокой [54].

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
1. Длительность и кратность наблюдения па-

циентов с корригированной аномалией Эбштейна 
определяется индивидуально. Необходимо регу-
лярно оценивать состояние гемодинамики и нали-
чие аритмий.

2. Необходима профилактика бактериального 
эндокардита по показаниям.

3. При отсутствии признаков сердечной недо-
статочности допустимо занятие физкультурой и 
спортом после коррекции порока [32].

ПЕРСПЕКТИВЫ НА БУДУЩЕЕ
У большинства пациентов функция правого 

желудочка улучшается после операции после на-
чального снижения, независимо от хирургической 
стратегии [55, 56]. Кроме того, имеется тенденция 
к постепенному уменьшению объема ПЖ [55]. Од-
нако даже при ранней пластике трикуспидального 
клапана в некоторых случаях не удается восстано-
вить нормальную функцию ПЖ.
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Резюме. Пробиотики — это живые, апатогенные для человека бактерии, обладающие антагонистической 
активностью в отношении патогенных и условно-патогенных бактерий и обеспечивающие восстановление 
нормальной микробиоты. Не любому микроорганизму может быть присвоен статус «пробиотик», а только 
тем, которые считаются безопасными и соответствуют определенным критериям. Несмотря на то что боль-
шая часть пробиотиков представлена изолятами индигенной микробиоты, механизм их действия в бионишах 
человека не эквивалентен эндогенным микроорганизмам. Функциональные гастроинтестинальные расстрой-
ства (ФГИР) широко распространены среди детей любого возраста. Изменения в «паспорте» микробиома ки-
шечника способны затронуть ключевые механизмы, связанные с симптомами ФГИР. Очень часто причины 
пищеварительного дискомфорта (абдоминальная боль, вздутие живота, метеоризм, флатуленция и диарея) 
связаны с непереносимостью лактозы (НЛ). Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) характеризуются 
двунаправленной взаимосвязью между дисбиозом кишечника, хроническим воспалением и прогрессирова-
нием заболевания. В настоящее время мало клинических научных исследований с высокой степенью дока-
зательности, что прием штаммоспецифичных пробиотиков обеспечивает должный биопрофилактический и 
биотерапевтический эффект при неинфекционных заболеваниях пищеварительного тракта. Хотя присутству-
ют как экспериментальные, так и клинические работы, в которых показано, что назначение LGG может оказать 
положительный эффект при этих нарушениях. 
Ключевые слова: пробиотик; штаммоспецифичность; L. rhamnosus (LGG), функциональные гастроинте-
стинальные расстройства; запор; колики; срыгивание; абдоминальная боль; непереносимость лактозы; 
воспалительные заболевания кишечника; болезнь Крона; неспецифический энтероколит.
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Abstract. Probiotics are living, apatogenic bacteria for humans that have antagonistic activity against 
pathogenic and conditionally pathogenic bacteria that ensure the restoration of normal microbiota. Not every 
microorganism can be assigned the status of “probiotic”, but only those that are considered safe and meet certain 
criteria. Despite the fact that most of the probiotics are represented by isolates of the indigenous microbiota, 
the mechanism of their action in human bionishes is not equivalent to endogenous microorganisms. Functional 
gastrointestinal disorders (FGID) are widespread among children of any age. Changes in the “passport” of the 
intestinal microbiome can aff ect the key mechanisms associated with the symptoms of FGIR. Very often, the 
causes of digestive discomfort (abdominal pain, bloating, fl atulence, fl atulence and diarrhea) are associated with 
lactose intolerance (NL). Infl ammatory bowel diseases (IBD) are characterized by bidirectional mutual.
Key words: probiotic; strain-specifi city; L. rhamnosus (LGG); functional gastrointestinal disorders; constipation; colic; 
regurgitation; abdominal pain; lactose intolerance; infl ammatory bowel diseases; Crohn’s disease; nonspecifi c enterocolitis.
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ИСТОРИЯ ПРОБИОТИКОВ
Началом эры пробиотиков можно считать сере-

дину XIX столетия, когда французский микробиолог 
Louis Pasteur доказал, что порча пищевых продук-
тов вызывается микроорганизмами [1–3], а британ-
ский ученый Joseph Lister выделил из прогоркло-
го молока Streptococcus lactis (ныне известный как 
Lactococcus lactis) [4–7]. 

Огромный вклад в изучение пробиотиков внес 
лауреат Нобелевской премии И.И.  Мечников, ко-
торый, путешествуя по Болгарии, обнаружил, что 
йогурт, являющийся повседневной пищей болгар, 
содержит специфические бактерии и предполо-
жил, что «здоровье и долголетие можно достичь, 
манипулируя кишечной микробиотой, то есть за-
меняя вредные микробы полезными» [8–12]. Он 
установил, что молочнокислые бактерии, содер-
жащиеся в йогурте, попадая в кишечник, создают 
кислую среду, благодаря чему препятствуют разви-
тию гнилостных бактерий, которые вызывают рас-
пад белков пищи до образования индола, скатола и 
других веществ, являющихся ядами. Эти вещества, 
всасываясь в кровь, нарушают жизнедеятельность 
организма.

В 1954 году немецкий ученый Ferdinand Vergin 
использовал термин «пробиотика» для описания 
«активных веществ, необходимых для здоровья», 
а также подчеркнул неблагоприятное воздействие 
антибиотиков на полезную микробиоту кишечни-
ка [13, 14]. Позднее американские ученые D.M. Lilly 
и  R.H. Stillwell (1965) ввели термин «пробиотик» в 
противоположность термину антибиотик и харак-
теризовали его как микробный фактор, стимулиру-
ющий пролиферативный рост других микроорга-
низмов [15].

В 1974 году R. Parker описал пробиотики как 
«организмы и вещества, которые способствуют ки-
шечному микробному балансу» [16]. Затем R. Fuller 
(1980) подчеркнул необходимость жизнеспособно-
сти пробиотиков и выдвинул идею об их позитив-
ном воздействии на здоровье пациентов [17, 18]. 
А в 2014 году Международная научная ассоциация 
пробиотиков и пребиотиков (International Scientifi c 
Association for Probiotics and Prebiotics — ISAPP) 
подтвердила предположение R. Fuller и определила 
пробиотики как «живые микроорганизмы, которые 
при введении в адекватных количествах приносят 
пользу здоровью хозяина» [19].

По определению ВОЗ (2005), пробиотики — это 
живые, апатогенные для человека бактерии, обла-
дающие антагонистической активностью в отноше-
нии патогенных и условно-патогенных бактерий, 
которые обеспечивают восстановление нормаль-
ной микробиоты. 

Исследования последних лет демонстриру-
ют эффективность не только живых микробов, но 

и определенных компонентов микроорганизмов, в 
частности, их ДНК [20].

Для производства пробиотиков отбирают ком-
менсальные микроорганизмы, обитающие в ки-
шечнике здорового человека (бифидобактерии, 
лактобациллы), а также бактерии, активно исполь-
зуемые в пищевой промышленности (лактококки, 
молочнокислые стрептококки, пропионокислые 
бактерии и сахоромицеты (пивные и пекарские 
дрожжи)). Именно поэтому матрицей их доставки 
служат не только лекарственные формы, биоло-
гически активные добавки, но и различные виды 
пищевых продуктов, например, молочнокислые, 
мороженое, сыры, хлебобулочные и др. Учиты-
вая это, Европейское управление по безопас-
ности пищевых продуктов (European Food Safety 
Authority  — EFSA) рекомендовало проводить ана-
лиз последовательности всего генома (WGS) для 
микроорганизмов, предназначенных для исполь-
зования в пищевой цепи [21]. 

Не любому из представленных видов (родов) 
микробов может быть присвоен статус «пробио-
тик», а только тем, которые отвечают определен-
ным критериям.

КРИТЕРИИ, КОТОРЫМ ДОЛЖНЫ 
СООТВЕТСТВОВАТЬ ПРОБИОТИКИ, 
ПРЕДНАЗНАЧЕННЫЕ ДЛЯ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ 
У ЧЕЛОВЕКА

1. Происхождение пробиотического штамма 
должно соответствовать месту его обитания в ор-
ганизме хозяина. Только изоляты человеческого 
происхождения, а именно тонкой и(или) толстой 
кишки, а также грудного молока одобрены для про-
изводства пробиотиков в целях использования че-
ловеком [22].

2. Изоляты должны быть тщательно охаракте-
ризованы и исследованы на предмет их полезного 
действия [19, 22]. 

3. Согласно рекомендациям Европейского управ-
ления по безопасности пищевых продуктов (EFSA), 
все микроорганизмы должны иметь уровни таксоно-
мической идентификации рода, вида и штамма [19, 
21, 23, 24].

4. Любой штамм должен пройти строгую оценку 
безопасности [19, 22, 25–27]. 

5. Для приготовления пробиотиков требуется 
анализ на основе последовательности всего генома 
(WGS) штаммов-кандидатов [21]. 

6. Для отбора штамма-кандидата необходимо 
оценить его механизмы действия в имитируемых 
условиях ЖКТ (in vitro). Кандидаты на пробиотики 
должны обладать кислото- и желчеустойчивостью, 
переносить осмотические колебания, чтобы сохра-
нять жизнеспособность при транзите по желудоч-
но-кишечному тракту [28].
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7. Штаммы-кандидаты для производства про-
биотиков нуждаются в подтверждении с помощью 
доклинических испытаний, за которыми следуют 
двойные слепые и рандомизированные клиниче-
ские испытания на людях [29].

8. Рекомендуемая доза пробиотика составляет 
от 108 (сто миллионов) до 1011 (сто миллиардов) 
жизнеспособных колониеобразующих единиц 
(КОЕ/мл/г) в день [29].

Несмотря на то что бо́льшая часть пробиотиков 
представлена изолятами индигенной микробиоты, 
механизм их действия в бионишах человека не эк-
вивалентен эндогенным микроорганизмам. Скорее 
всего, это связано с тем, что экзогенные «чужие» 
микробы несовместимы с резидентными бактерия-
ми макроорганизма [30].

МЕХАНИЗМЫ ПРОБИОТИКОВ 
ДЛЯ ПОДДЕРЖАНИЯ ФЕНОТИПА ЗДОРОВЬЯ

1. Конкуренция за питательные вещества, кото-
рые в противном случае потреблялись бы энтеро-
патогенными микроорганизмами [31–33].

2. Синтез противомикробных соединений [34]. 
Различные виды Bifi dobacteria и Lactobacilli про-
дуцируют разные типы бактериоцинов и другие 
противомикробные соединения, подавляющие 
размножение патогенов [35, 36].

3. Модифицирование (ферментация) субстратов 
в пользу хозяина [35–39], т.е. образование боль-
шого количества органических и летучих жирных 
кислот [40]. Сообщается, что опосредованная про-
биотиками биоконверсия метаболитов обладает 
антимикробной, противораковой, противовоспа-
лительной и антиоксидантной активностью.

4. Иммунная стимуляция. Пробиотики проявля-
ют иммуномодулирующую активность, подавляя 
воспалительные реакции, активируя NK (есте-
ственные киллеры) и DC (дендритические клетки), 
модулируя экспрессию TLR (Toll-подобных рецеп-
торов), секрецию специфического иммуноглобули-
на A (IgA), регулируя пролиферацию лимфоцитов и 
уравновешивание соотношения Т-хелперов (Th1/
Th2) клеток [41]. Структурные компоненты кишеч-
ной микробиоты представляют большой интерес 
для биопрофилактики и биотерапевтических под-
ходов, поскольку они оказывают иммуностимули-
рующее действие и могут использоваться вместо 
антибиотиков, в качестве адъювантов вакцин или 
для улучшения когнитивных функций [42]. 

5. Укрепление барьера слизистой оболочки ки-
шечника за счет [43–45]:

• пробиотических бактерий, конкурирующих за 
места клеточной адгезии; 

• улучшения трансэпителиального электриче-
ского сопротивления (TEER); 

• повышения уровня бутирата; 

• усиления регуляции белков плотных соедине-
ний (TJ) (ZO-1, окклюдин и клаудин-1); 

• повышения секреция слизи (путем усиления 
регуляции MUC1, MUC2 и MUC3 в эпителиаль-
ных клетках толстой кишки); 

• модуляции микробиоты кишечника.
Многие исследования продемонстрировали, 

что пробиотики регулируют воспалительные пути, 
стимулируют экспрессию генов, связанных с имму-
нитетом, и модулируют уровни иммунологических 
маркеров [46, 47].

Несмотря на постоянно растущий спектр про-
дуктов на основе пробиотиков, методов лечения, 
направленных на микробиомы, и связанной с ними 
литературы, эффективность конкретных штаммов 
пробиотиков при многих заболеваниях до конца не 
изучена.

LACTOBACILLUS RHAMNOSUS (LGG) 
В ПРОФИЛАКТИКЕ 
И ЛЕЧЕНИИ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ 
ГАСТРОИНТЕСТИНАЛЬНЫХ РАССТРОЙСТВ 

Функциональные гастроинтестинальные рас-
стройства (ФГИР) широко распространены, по-
ражая около трети населения. Даже у младенцев 
первого года жизни частота встречаемости ФГИР 
составляет 20–30% [48]. Оценка заболеваемости и 
популярности данной проблемы варьирует в зави-
симости от диагностических критериев и условий.

Этиология этих расстройств до конца не выясне-
на. К факторам, влияющим на патогенез ФГИР, от-
носят: нарушение моторики, висцеральную гипер-
чувствительность, минимальные воспалительные 
модификации в слизистой оболочке кишечника и 
иммун ной функции. В последнее время ФГИР рас-
сматривают как продукт взаимодействия психо-
социальных факторов и измененной физиологии 
гастроинтестинального тракта через ось микро-
биота–кишечник–мозг (ОМКМ). 

Установлено, что кишечный микромир влияет 
на развитие и функции как энтеральной нервной 
системы (ЭНС), так и головного мозга, через рецеп-
торы распознавания паттерна (PRR) и Toll-подобные 
рецепторы (TLR), продукты бактериального ме-
таболизма (короткоцепочечные жирные кислоты 
(КЦЖК), продукты обмена триптофана), синтеза и 
высвобождения нейромедиаторов (гамма-амино-
масляная кислота (ГАМК), серотонин, ацетилхолин, 
дофамин и др.), которые проникают через стенку 
кишечника и преодолевают гематоэнцефалический 
барьер (ГЭБ) не только при повышенной проницае-
мости, но и в обычных условиях [49]. 

Таким образом, дисбаланс в структуре кишеч-
ной микробиоты ведет к повреждению в оси МКМ 
и формированию порочного круга в развитии 
ФГИР. Существует мнение, что прием штаммоспе-
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цифичных пробиотиков Escherichia coli DSM17252, 
Bifi dobacterium animalis DN-173, Saccharomyces 
boulardii CNCM I-745, Bifi dobacterium infantis 35624, 
Lactobacillus rhamnosus NCIMB 30174, Lactobacillus 
plantarum NCIMB 30173, Lactobacillus acidophilus 
NCIMB 30175, Enterococcus faecium NCIMB 30176 по-
может восстановить функционирование по оси 
МКМ [50, 51].

Изучение рентабельности пробиотического 
штамма Lactobacillus rhamnosus GG (LGG) при ФГИР 
проводили на отделении детской гастроэнтероло-
гии и питания Варшавского медицинского универ-
ситета. Пациенты, включенные в исследование, со-
ответствовали диагностическим критериям Rome 
II. Общее число участников составило 104 ребенка 
в возрасте 6–16 лет. В течение 4 недель одна часть 
детей два раза в день принимала LGG 3×109 КОЕ, 
другая — плацебо [52].

В целом 18 из 104 (17%) респондентов сообщи-
ли об успешном лечении. Пациенты из группы LGG 
имели больше шансов на успех лечения, чем из 
группы плацебо (25% против 9,6%; RB 2,6; 95% ДИ 
1,05–6,6, NNT 7, 95% ДИ 4–123). Критерием успеш-
ного лечения считали исчезновение болевых при-
ступов по окончании курса терапии. Авторы не об-
наружили существенных различий между группами 
по любому другому критерию исхода [52].

В 2018 г. проведен метаанализ, оценивающий 
действенность различных подходов в лечении па-
циентов с функциональной абдоминальной болью 
(ФАБ) [53]. 

Многообещающим методом исцеления ФАБ, 
по данным метаанализа, явился прием пробиоти-
ков, содержащих L. rhamnosus GG и мультибиотик 
(VSL#3). В состав мультибиотика входит восемь 
штаммов: Bifi dobacterium breve, Bifi dobacterium lon-
gum, Bifi dobacterium infantis, Lactobacillus acidophi-
lus, Lactobacillus plantarum, Lactobacillus casei, Lacto-
bacillus bulgaris, Streptococcus thermophiles [54, 55].

Анализ 15 исследований с участием 1123 детей, 
страдающих разными синдромами ФГИР, показал, 
что наиболее часто применяли следующие изоляты 
пробиотиков: Lactobacillus rhamnosus GG (5 испыта-
ний); Lactobacillus reuteri DSM 17938 (5 испытаний); 
существенно реже — Bacillus coagulans с фрукто- 
и олигосахаридами (ФОГС) (2 испытания); мультипро-
биотик VSL#3 (1 испытание); комбинацию трех штам-
мов Bifi dobacterium: B. longum BB536, B infantis M-63 и 
B. breve M-16 V (1 испытание) и еще в одном случае 
назначали L. plantarum LP299 V. Продолжительность 
лечения составляла от 4 до 12 недель. В большин-
стве исследований оценивались краткосрочные ре-
зультаты — в первые 3 месяца после вмешательства. 
В 9 исследованиях отмечено, что на фоне примене-
ния пробиотиков происходило уменьшение частоты 
эпизодов и интенсивности боли [56–62]. 

Одна из первых европейских рандомизиро-
ванных научных работ (РСКИ), выполненная под 
руководством N. Pedersen (2014) в Herlev Hospital, 
University of Copenhagen, Дания, изучала влияние 
диеты с низким содержанием ферментируемых 
олигосахаридов, дисахаридов, моносахаридов, 
полиолов (FODMAP) и пробиотика L.  rhamnosus GG 
(LGG) в дозе 1,2×1011 КОЕ при синдроме раздражен-
ного кишечника (СРК). СРК проявлялся рецидиви-
рующей абдоминальной болью (СРК-А), запором 
(СРК-С) или диареей (СРК-D). В исследование во-
шло 123 пациента, преимущественно женщин  — 
90 (73%). Средний возраст испытуемых — 37 лет, 
диапазон 18–74 года. Все пациенты до включения 
в исследование соответствовали диагностическим 
критериям Rome III, имели отрицательный резуль-
тат колоноскопии, у них отсутствовали антитела к 
трансглутаминазе и тест на ген непереносимости 
лактозы. Длительность исследования — 6 недель. 
Итогом проделанной работы стало заключение, что 
соблюдение диеты, как и прием LGG, эффективны 
при лечении пациентов с СРК, особенно при подти-
пах СРК-D и СРК-A. 

Вероятно, действенность изолята L.  rhamnosus 
GG вызвана его способностью снижать стимулиро-
ванные ацетилхолином сокращения толстой киш-
ки и регулировать серотонинергическую систему, 
обеспечивая прокинетический эффект [63]. Воз-
действие Lactobacillus на рецепторы серотонина и 
механизмы захвата серотонина может сыграть клю-
чевую роль в продвижении эффективных методов 
лечения ФГИР, связанных с висцеральной гипер-
чувствительностью [64]. 

Таким образом, изменения в «паспорте» микро-
биома кишечника способны затронуть ключевые 
механизмы, связанные с симптомами ФГИР: прони-
цаемость кишечного барьера, нарушенная мотори-
ка кишки и висцеральная гиперчувствительность. 
Однако необходима дальнейшая оценка привер-
женности к FODMAP-диете, удовлетворенности ре-
комендациями диетологов и улучшения симптомов 
как в краткосрочной, так и в долгосрочной пер-
спективе [65].

Метаанализ 2015 г. подтвердил ранее прове-
денные единичные исследования о том, что про-
биотическое вмешательство уменьшает симптомы 
СРК [66]. Изучения последующих лет выявили ре-
зультативность таких пробиотических изолятов, 
как L. rhamnosus, L. acidophilus, S. thermophile, L. casei, 
L. bulgaricus, L. plantarum, L. salivarius, B. bifi dum, 
B. longum (L. casei W56, L. acidophilus W22, L. paracasei 
W20, L. salivarius W24, L. plantarum W62, L. lactis W19, 
B. lactis W51, W52, B. bifi dum W23) в терапии СРК 
[67, 68].

Несколько иное мнение прослеживается в ра-
ботах C. Hill (2014) и H. Szajewska (2020). Авторы 
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отмечают, что группировка нескольких видов про-
биотиков в таком анализе дает мало информации 
об эффективности отдельных штаммов, поскольку 
они, как правило, оказывают специфические кли-
нические эффекты [19, 69].

Считается, что молочнокислые бактерии уско-
ряют кишечный транзит и улучшают консистенцию 
стула при запоре, поскольку могут модулировать 
моторику кишечника, стимулируя эпителиальные 
клетки или непосредственно воздействуя на энте-
ральную нервную систему. Экспериментальные ис-
следования показали, что неидентифицированные 
продукты ферментации на основе Lactobacillus и 
Bifi dobacterium способны купировать постинфек-
ционные нарушения моторики кишечника. Тем не 
менее в опубликованном систематическом обзоре 
сделан вывод, что имеющихся данных по приме-
нению Lactobacillus rhamnosus, Lactobacillus reuteri, 
Lactobacillus casei, B. lactis и Bifi dobacterium longum 
недостаточно для подтверждения использования 
пробиотиков при лечении запоров у детей [70]. Со-
гласно международным клиническим рекоменда-
циям и документам ESPGHAN и NASPGHAN, ни один 
штамм не получил достоверных доказательств до-
статочной эффективности при функциональных за-
порах [71, 72]. 

ФГИР у младенцев, особенно первого года 
жизни, характеризуются отличительной особен-
ностью: появление клинических симптомов про-
исходит без участия психосоциального фактора. 
Наиболее часто встречаются такие состояния, как 
срыгивания, кишечные колики и функциональные 
запоры.

В профилактике и коррекции ФГИР штамм 
Lactobacillus reuteri DSM 17938 является наиболее 
изученным и перспективным [73–76]. 

Отбор литературы по рентабельности пробио-
тических изолятов у младенцев с синдромом сры-
гиваний проводился с использованием MEDLINE, 
CINAHL и Кокрановского Центрального регистра 
контролируемых исследований. Результаты поиска 
выявили шесть рандомизированных контролируе-
мых исследований (РКИ), в которых изучалась про-
филактика или лечение пробиотиками срыгиваний 
у детей первых месяцев жизни. Метаанализ трех 
РКИ показал статистически значимое снижение эпи-
зодов срыгивания в группе пробиотиков по сравне-
нию с группой плацебо. При этом выборка изучения 
была невелика и имела высокую гетерогенность 
(96%). Заключение, сделанное исследователями, 
свидетельствует о том, что терапия пробиотиками 
представляется многообещающей при срыгивании 
у младенцев с некоторыми доказательствами поль-
зы [77].

Эквивалентом функциональной абдоминальной 
боли у малышей считаются колики. Результаты раз-

работок с участием 89 детей в возрасте 7–12 не-
дель основаны на попытке связать воедино состав 
кишечной микробиоты, беспокойство и продол-
жительность крика. В двойном слепом РКИ дети в 
течение двух месяцев получали LGG: первый месяц 
в дозе 109 КОЕ/день, во второй — 2×109 КОЕ/день, 
в последующем находились на катамнестическом 
наблюдении весь первый год жизни. Дети, которых 
относили в группу «избыточного крика», значитель-
но реже встречались в LGG-группе, чем в группе 
плацебо. По данным микробиологических иссле-
дований фекалий, у детей в группе плацебо суще-
ственно чаще определяли Clostridium hydrolyticum, 
чем в группе детей, получавшей LGG (р=0,05).

Таким образом, назначение LGG, также как и 
L. reuteri, может оказать положительный эффект при 
таких нарушениях, как абдоминальная боль и ки-
шечный дискомфорт у младенцев [78].

LACTOBACILLUS RHAMNOSUS (LGG) 
И НЕПЕРЕНОСИМОСТЬ ЛАКТОЗЫ

Очень часто симптомы пищеварительного дис-
комфорта (абдоминальная боль, вздутие живота, 
метеоризм, флатуленция и диарея) связаны с непе-
реносимостью лактозы (НЛ) и возникают в резуль-
тате бактериальной ферментации данного дисаха-
рида в толстой кишке [79]. Причины, приводящие 
к желудочно-кишечным неприятностям, продик-
тованы воздействием как приобретенных, так и 
врожденных факторов. Установлено, что около 
70% населения планеты страдают от лактазной не-
достаточности вследствие генетически запрограм-
мированного постепенного снижения экспрессии 
гена лактазы после отлучения от груди [80, 81]. 

У лиц с НЛ, кроме гастроинтестинальных про-
блем, повышен риск развития внекишечных за-
болеваний, в том числе онкологических [82]. Эти 
клинические признаки могут быть изменены не-
сколькими предикторами, включая дозу потребля-
емого дисахарида, остаточную экспрессию энзима 
лактазы, одновременный прием других пищевых 
компонентов, время прохождения углевода через 
кишечник и состав кишечного микробиома [79]. 
Именно поэтому патогенетически обосновано, что 
пробиотические бактерии с помощью разнород-
ных матриц доставки (лекарственная форма, БАД, 
кисломолочные и неферментированные молочные 
продукты) помогут облегчить клинические симпто-
мы НЛ [83].

Оперативность пробиотиков при лечении НЛ 
оценивалась с использованием баз данных MEDLINE 
(через PUBMED) и SCOPUS в соответствии с реко-
мендациями Preferred Reporting Items for Systematic 
Reviews and Meta-Analyses (PRISMA) и включала 
15  рандомизированных двойных слепых исследо-
ваний. Для каждого выбранного исследования риск 
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систематической ошибки определяли в соответ-
ствии с методологией Cochrane Collaboration.

В представленных работах изучены восемь про-
биотических штаммов с наибольшим количеством 
доказанных преимуществ, а именно термоустой-
чивость при производстве, высокие протеолити-
ческие и пептидолитические свойства при про-
хождении по пищеварительному тракту хозяина, 
высвобождение более мелких молекул биоактив-
ных пептидов во время бактериальной фермен-
тации и других процессов, которые стимулируют 
фермент лактазу, помогая людям переваривать 
молочный сахар — лактозу. К пробиотическим 
изолятам с такими свойствами относят молочно-
кислые бактерии (МКБ): Lactobacillus delbrueckii sub 
sp. bulgaricus, Streptococcus thermophilus, L.  casea, 
L.  rhamnosus (GG) и некоторые виды бифидобакте-
рий [84]. Результаты исследований демонстрируют 
неоднородность действенности, но в целом по-
ложительную связь между пробиотиками и НЛ в 
отношении конкретных штаммов и концентраций 
[85, 86].

Научная работа, подтверждающая гипотезу 
о том, что терапия Bifi dobacterium longum BB536 
и  Lactobacillus rhamnosus HN001 в сочетании с ви-
тамином B6 облегчает симптомы НЛ за счет поло-
жительной модуляции микробного состава кишеч-
ника и метаболизма, проведена в Clinica Medica 
«A. Murri», Department of Biomedical Sciences and 
Human Oncology, University of Bari Medical School, 
Italy (2019). 

В перекрестное рандомизированное двойное 
слепое исследование были включены 23 пациента 
с персистирующими симптомами НЛ при соблюде-
нии безлактозной диеты. Клинические проявления, 
микробиом и метаболом оценивали на исходном 
уровне и через 30 дней. Введение пробиотиков и 
витамина B6 значительно уменьшало вздутие жи-
вота (p=0,028) и запоры (p=0,045) по сравнению с 
плацебо. Фекальный микробиом различался меж-
ду группами. Прием пробиотика с витамином В6 
способствовал обогащению нескольких родов 
микробов, участвующих в переваривании лактозы, 
включая Bifi dobacerium. Кроме того, относительное 
содержание уксусной кислоты, 2-метилпропано-
вой кислоты, ноненаля (химическое соединение из 
группы ненасыщенных жирных альдегидов, кото-
рое в природе встречается в форме цис- и транс-
изомеров) и индолизин-3-метила увеличилось, а 
фенола — уменьшилось. 

Таким образом, результаты проделанной рабо-
ты еще раз подчеркнули важность учета состава 
пробиотиков, назначаемых для облегчения симпто-
мов и нормализации дисбиоза кишечника у паци-
ентов с НЛ и стойкими функциональными желудоч-
но-кишечными расстройствами [87].

LACTOBACILLUS RHAMNOSUS (LGG) 
И ПРОФИЛАКТИКА ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ КИШЕЧНИКА (БОЛЕЗНЬ КРОНА, 
НЕКРОТИЧЕСКИЙ ЭНТЕРОКОЛИТ)

Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) 
возникают в результате широкого спектра рас-
стройств, которые характеризуются дисбиозом 
кишечника, хроническим воспалением, изъязвле-
нием слизистой оболочки и, в конечном счете, по-
терей функции кишечника [88, 89]. 

Последние достижения показывают двунаправ-
ленную взаимосвязь между дисбиозом кишечника 
и прогрессированием заболевания [89].

Изучены молекулярные механизмы, с помощью 
которых пробиотики вызывают противовоспа-
лительный ответ. В одном из таких исследований 
установлен защитный механизм при использова-
нии грудного молока и пробиотиков при некроти-
ческом энтероколите (НЭК) [90].

НЭК — серьезное желудочно-кишечное заболе-
вание у недоношенных детей, вызванное инвазией 
патогенных бактерий, с последующим воспалением 
в толстой кишке, что ускоряет перфорацию и про-
ницаемость кишки, приводя к генерализации ин-
фекции и смерти. 

Профилактика данной патологии — сложная 
задача, но отмечено, что кормление младенца, 
рожденного раньше срока, сцеженным нативным 
материнским молоком вместе с пробиотиками 
обеспечивают наилучшую защиту [91, 92]. Меха-
низм защиты обеспечивает индол-3-молочная кис-
лота (ILA), являющаяся метаболитом триптофана 
грудного молока. ILA идентифицирована как про-
тивовоспалительная молекула, которая индуци-
рует противовоспалительный ответ посредством 
взаимодействия с рецептором арилуглеводо-
родного фактора транскрипции (AHR) и подавля-
ет IL-1β-индуцированную транскрипцию IL-8, т.е. 
ослабляет синтез провоспалительного цитокина 
IL-8 [90]. 

Клинические испытания продемонстрирова-
ли, что для предотвращения НЭК (уровень дока-
зательности от среднего до высокого) у недоно-
шенных (гестационный возраст менее 37 нед) и 
детей с низкой массой тела при рождении предла-
гается использовать комбинацию Lactobacillus spp. 
и Bifi dobacterium spp. (L. rhamnosus ATCC 53103 
и B. longum subsp. infantis; или L. casei и B. breve; 
или L. rhamnosus, L.  acidophilus, L. casei, B. longum 
subsp. infantis, B.  bifi dum и B. longum subsp. longum; 
или L. acidophilus и B. longum subsp. infantis; или 
L  acidophilus и B. bifi dum; или L. rhamnosus ATCC 53103 
и B. longum Reuter ATCC BAA-999; или L. acidophilus, 
B. bifi dum, B. animalis subsp. lactis и B. longum subsp. 
longum); или B. animalis subsp. lactis (включая DSM 
15954) или L. reuteri (DSM 17938 или ATCC 55730); или 
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L. rhamnosus (ATCC 53103, или ATC A07FA, или LCR 35). 
Системный обзор РКИ также показал снижение ри-
ска смерти в группах недоношенных детей, полу-
чавших пробиотики [93]. 

Поиск эффективности применения пробиоти-
ков в поддержании ремиссии болезни Крона (БК) 
проводился в электронных базах данных MEDLINE 
(с  момента создания до 6 июля 2020 г.), Embase 
(с момента создания до 6 июля 2020 г.), Кокранов-
ского центрального регистра контролируемых ис-
следований (CENTRAL), Кокрановского регистра 
специализированных исследований IBD Review 
Group, Международного реестра клинических ис-
пытаний Всемирной организации здравоохране-
ния (ВОЗ) и ClinicalTrials.gov.

Всего было найдено два РКИ, в которых срав-
нивали пробиотики с плацебо или любым другим 
непробиотическим вмешательством для индукции 
ремиссии при болезни Крона (БК).

В одном исследовании, проведенном в Герма-
нии, приняли участие 11 взрослых с БК легкой и 
средней степени тяжести, которых лечили недель-
ным курсом кортикостероидов и антибиотиков 
(ципрофлоксацин 500 мг два раза в день и метро-
нидазол 250 мг три раза в день) с последующим 
рандомизированным распределением по группам: 
Lactobacillus rhamnosus штамм GG или плацебо.

В другом исследовании, проведенном в Соеди-
ненном Королевстве (Великобритания), 35 взрос-
лых участников с активной формой БК (оценка CDAI 
от 150 до 450) рандомизировали для получения 
синбиотического лечения, состоящего из лиофили-
зированных Bifi dobacterium longum и коммерческо-
го продукта или плацебо.

Суммарно по двум представленным исследо-
ваниям (n=46) через 6 месяцев разницы между ис-
пользованием пробиотиков и плацебо для индук-
ции ремиссии при БК получено не было (ОР 1,06; 
95% ДИ 0,65–1,71), также как и по развитию нежела-
тельных явлений (ОР 2,55; 95% ДИ 0,11–58,60). 

Таким образом, имеющиеся данные очень не-
определенны в отношении эффективности или без-
опасности пробиотиков по сравнению с плацебо 
для индукции ремиссии при болезни Крона. Хотя 
существуют работы, подтверждающие высокий 
противовоспалительный потенциал пробиотиков и 
их результативность в восстановлении микробного 
пейзажа, с сохранением целостности кишечного 
барьера и уменьшением воспаления кишечника. 
Для понимания оперативности пробиотиков при 
болезни Крона необходимы дальнейшие РКИ с при-
менением конкретных штаммов [94].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
История развития пробиотиков насчитывает 

более 170 лет. Максимальный прорыв в данной 

области начался с середины ХХ столетия. В насто-
ящее время производство пробиотиков продол-
жает не уклонно расти, поскольку потребность в 
них высока как в качестве рецептурных, так и без-
рецептурных  препаратов. Однако постоянно рас-
ширяющаяся база пробиотических продуктов ча-
сто неправильно маркируется промышленностью 
и неправильно понимается потребителями. При 
производстве пробиотиков необходимо избегать 
несоответствий, включая правильную маркировку 
продукта, безопасность и эффективность. Кроме 
этого, пробиотические штаммы должны выдержи-
вать производственные процессы и воздействие 
факторов окружающей среды, чтобы оставаться 
жизнеспособными и сохранять способность коло-
низировать желудочно-кишечный тракт. 

Следует помнить, что пробиотические микро-
организмы обладают специфичностью как для 
штамма, так и для заболевания, т.е. каждый пробио-
тический штамм содержит свой уникальный на-
бор функциональных генов. Именно поэтому, ког-
да речь заходит о функциональных возможностях 
пробиотиков, данный препарат не может быть все-
объемлющим для любого состояния.

Для успешного лечения выбор подходящего 
пробиотика должен основываться на факторах, 
специфичных для пробиотика и хозяина. Факторы, 
специфичные для пробиотика, включают: проис-
хождение штамма, генетические маркеры проби-
отика, специфичные для штамма, тип рецептуры, 
жизнеспособность штамма и количество предпи-
санной дозы. К факторам, специфичным для хозяи-
на, относят: тип заболевания или показания, состав 
микрофлоры кишечника, диету, возраст, антропо-
метрические измерения и образ жизни хозяина. 
Только учитывая все эти аспекты, можно надеяться 
на положительный эффект.
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Псориаз — системное иммуноассоциированное 
заболевание мультифакториальной природы с до-
минирующим значением в развитии генетических 
факторов, характеризующееся ускоренной проли-
ферацией эпидермоцитов и нарушением их диф-
ференцировки, иммунными реакциями в дерме и 
синовиальных оболочках, дисбалансом между про-
воспалительными и противовоспалительными ци-
токинами, хемокинами; частыми патологическими 
изменениями опорно-двигательного аппарата [1].

Псориаз относится к числу наиболее распро-
страненных заболеваний кожи и встречается у 
1–2% населения развитых стран [1, 2].

В большинстве случаев манифестация псориаза 
происходит в молодом социально активном воз-
расте, что неблагоприятно сказывается на качестве 
жизни больного. По данным нескольких исследова-
ний, у 35–50% пациентов дерматоз имеет среднее 
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и тяжелое течение. В этиологии псориаза наиболее 
значимыми считаются генетические факторы, нару-
шения иммунной системы и факторы окружающей 
среды [1–4].Следует отметить, что у больных псо-
риазом повышен риск развития коморбидности, 
что особенно актуально в условиях демографиче-
ского старения населения. Наиболее часто среди 
сочетанной патологии выходят на передний план 
заболевания сердечно-сосудистой системы, второе 
место занимает патология органов пищеварения, 
далее  — проблемы эндокринной системы и др. 
[4, 5]. N. Al-Mutairi и соавт., проанализировавшие 
структуру коморбидной патологии у 1835 больных 
различными формами псориаза, показали, что при 
тяжело протекающем варианте заболевания замет-
но возрастает частота сопутствующей патологии [6].

Ряд авторов отмечают роль обменных процес-
сов, функционального состояния желудка, кишеч-
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ника, поджелудочной железы и гепатобилиарной 
системы в развитии псориаза [2, 3, 5]. Ю.Я. Милютин 
обследовал 136 больных псориазом и обнаружил 
у них нарушения кислотообразующей и пепсино-
образующей функции желудка [7]. А.В. Богатырева 
установила, что у больных с тяжело и длительно 
протекающим псориазом имеются значительные 
нарушения секреторной функции желудка, выра-
жающиеся в снижении секреции желудочного сока 
и соляной кислоты и увеличении секреции муко-
протеидов [8]. Подобные изменения могут быть 
связаны с аутоиммунным гастритом [9].

ПСОРИАЗ И ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЯ КИШЕЧНИКА

Одна из широко обсуждаемых гастроэнтероло-
гических коморбидностей псориаза — воспали-
тельные заболевания кишечника (ВЗК).

ВЗК — болезнь Крона (БК) и язвенный колит 
(ЯК)  — часто ассоциируются с псориазом. Данные 
патологии чаще (в 3–4 раза) встречаются в детском 
возрасте по сравнению с взрослым населением. 
Среди причин возникновения ВЗК у больных псо-
риазом выделяют генетическую предрасположен-
ность и особенности иммунного ответа организма. 
Установлено, что распространенность псориаза у 
пациентов с болезнью Крона значительно выше, 
чем в популяции — 9,6% [10, 11].

A.B. Gottlieb и соавт. обобщили данные система-
тических обзоров литературы и метаанализа 79 ис-
следований: БК и НЯК оказались в числе наиболее 
частых коморбидных состояний при псориазе [12].

Cohen и соавт. установили, что псориаз более 
тесно связан с болезнью Крона, чем с ЯК [13]. Мно-
гофакторный анализ в двух исследованиях здоро-
вья медицинских сестер (Nurses’ Health Study I и II), 
включающий периоды наблюдения за женщинами 
1996–2008 и 1991–2005 гг., показал, что наличие псо-
риаза у женщин увеличивало риск развития болез-
ни Крона в 3,5 раза, независимо от индекса массы 
тела, возраста, физической активности, привычных 
интоксикаций, применения оральных контрацепти-
вов и гормональной терапии в постменопаузе [14].

Другое масштабное проспективное наблюдение 
за 5661 больными псориазом и псориатическим ар-
тритом показало, что риск БК у них выше в 6,8 раза, 
особенно у пациентов с ранним дебютом заболева-
ния, а также при наличии активного кожного про-
цесса на протяжении 10 лет [15]. Данное исследова-
ние, правда, не продемонстрировало зависимость 
риска развития БК от тяжести псориаза, так как у 
87% пациентов он протекал в легкой форме. Полу-
ченные данные согласовывались с международ-
ными исследованиями скрининга генома, которые 
выявили общий для псориаза и воспалительных за-
болеваний кишечника ген интерлейкина-23.

Возможные объяснения выявленной связи 
псориаза с ВЗК включают генетические аномалии, 
иммунную дисфункцию, системное воспаление и 
нарушение регуляции микробиоты кишечника. Не-
сколько исследований изучали генетическую связь 
между псориазом и ВЗК. Хромосомный локус 6p21, 
область, охватывающая гены, связанные с главным 
комплексом совместимости (MHC), является наи-
более широко изученной генетической областью. 
Псориаз и ВЗК имеют одинаковые локусы генети-
ческой восприимчивости на хромосоме 6p21, что 
соответствует PSORS1 при псориазе и ВЗК. Извест-
но, что гены, не связанные с главным комплексом 
совместимости, включая IL23R и IL12B, были иденти-
фицированы в патогенезе как псориаза, так и ВЗК. 
Ген IL23R кодирует субъединицу рецептора IL-23 и 
влияет на способность связывания IL-23. Интерлей-
кин-23 необходим для дифференцировки и актива-
ции лимфоцитов Th17, которые продуцируют IL-17 
[16, 17]. Связывание IL-17 с его рецептором стиму-
лирует гиперпролиферацию и дифференциров-
ку кератиноцитов, созревание миелоидных ден-
дритных клеток и рекрутирование нейтрофилов 
и макрофагов при псориатических поражениях. 
В желудочно-кишечной системе была обнаружена 
повышенная экспрессия IL-17 в слизистой оболоч-
ке кишечника и сыворотке у пациентов с ВЗК по 
сравнению с группой контроля. Было показано, что 
IL-17-продуцирующие Т-лимфоциты в кишечнике 
участвуют не в формировании заболевания, но в 
элиминации инфекции и защите иммунного барье-
ра. Ген IL12B кодирует субъединицу p40, которая 
участвует в сигнальных путях как IL-12, так и IL-23, 
поэтому можно говорить о том, что IL-12B является 
важной цитокиновой субъединицей в патогенезе 
как псориаза, так и ВЗК [16, 17].

Кроме того, кожа и кишечник при ВЗК и псориазе 
имеют сходство по огромному микробному разно-
образию и обильному кровоснабжению. Микробио-
та влияет на физиологию и иммунный ответ эпите-
лия кожи и кишечника, регулируя биологические 
метаболиты. Помимо прочего, микробиота может 
приводить к экспрессии антимикробных частиц, по-
вышению уровня цитокинов и, следовательно, к ре-
гуляции активности и дифференцировки Т-клеток. 
Таким образом, дисфункция микробиоты может вы-
звать системную иммунную дисрегуляцию [18]. Появ-
ляющиеся данные подтверждают теорию оси кишеч-
ник–кожа, которая описывает тесную связь между 
дисбактериозом кишечника и кожными проявления-
ми. Было обнаружено, что у пациентов с псориазом 
снижено разнообразие и обилие кишечной микро-
биоты, что также отмечается у пациентов с ВЗК [19].

Исследование Scher и соавт. [19] указывает на 
значительное снижение (p <0,05) бактериального 
разнообразия в кишечнике пациентов с псориазом 
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и псориатическим артритом. Другое исследование 
обнаружило снижение Akkermansia muciniphila у 
пациентов с псориазом; этот вид играет защитную 
роль против воспаления и участвует в укреплении 
кишечного барьера. Дальнейшие исследования 
показали, что повышенное отношение Firmicutes к 
Bacteroidetes у пациентов с псориазом коррелирует 
с наличием более сильного воспаления [20]. Напро-
тив, работа Codoner и соавт. [21] показала увеличе-
ние бактериального разнообразия с повышенной 
представленностью Faecalibacterium, Akkermansia и 
Ruminococcus и уменьшением Bacteroides. Этот по-
следний род продуцирует полисахарид А и акти-
вирует регуляторные Т-клетки, поэтому его сниже-
ние может быть связано с измененным иммунным 
ответом. Однако увеличение количества Faecali 
bacterium не соответствовало увеличению количе-
ства видов F. praunitzii, которые были обнаружены 
в низких концентрациях, как у пациентов с псориа-
зом, так и у пациентов с болезнью Крона. Этот вид 
продуцирует бутират, способный ингибировать 
путь NF-�B и, следовательно, блокировать воспали-
тельную реакцию. 

Дисбиоз кишечника широко изучался у пациен-
тов с ВЗК и, в частности, у пациентов с БК. В боль-
шинстве исследований сообщалось об уменьше-
нии количества бактерий Bacteroides и Firmicutes, 
принадлежащих к видам Clostridium (17 штаммов 
групп IV и XIVa и butyricum), и увеличении коли-
чества Gammaproteobacteria и Actinobacteria. Кро-
ме того, относительное увеличение количества 
Proteobacteria, главным образом E. coli, наблюда-
лось у пациентов с БК в основном в микробиоте, 
связанной со слизистой оболочкой, по сравнению 
с образцами фекалий [21, 22].

Учитывая, что и псориаз, и болезнь Крона свя-
заны с устойчивой иммунной дисфункцией, вызван-
ной дисбактериозом кишечной микробиоты, кото-
рый может негативно влиять на иммунологический 
гомеостаз, восстановление нормального состава 
микробиоты имеет решающее значение для тера-
пии заболевания, даже если учитываются генети-
ческие, эпигенетические и экологические факторы 
риска.

ПСОРИАЗ И HELICOBACTER PYLORI
Инфекция Helicobacter pylori играет важную роль 

в ряде внекишечных патологий, включая метаболи-
ческие, аутоиммунные, гематологические, сердеч-
но-сосудистые, неврологические и кожные заболе-
вания [23, 24]. Эта хроническая инфекция поражает 
в среднем около 4,4 миллиардов человек в мире. 
Инфекция H. pylori обычно протекает бессимптом-
но, но поскольку она является частой причиной 
язвенной болезни, хронического гастрита и рака 
желудка, могут наблюдаться такие симптомы, как 

тошнота, рвота и боль в животе. Для диагностики 
инфекции H. pylori доступны многочисленные ме-
тоды исследования с высокой специфичностью и 
чувствительностью, в частности, дыхательный тест 
с мочевиной (УДТ), который является самым попу-
лярным и точным неинвазивным методом [25].

Несколько исследований документально под-
твердили, что серопозитивность к H. pylori связана 
с повышенным уровнем С-реактивного белка (СРБ), 
факторов активации тромбоцитов [26].

По данным Н.В. Павленок и Е.Н. Махновец, сре-
ди 50 пациентов, страдающих вульгарной формой 
псориаза, 76% инфицированы H. рylori. В резуль-
тате проведенного исследования при вульгарной 
форме псориаза, протекающего на фоне хрони-
ческого хеликобактериоза, выявлены следующие 
его клинические особенности: выраженность экс-
судативного компонента, более частое поражение 
ногтевых пластинок по типу «наперстка» [27]. В ис-
следованиях S. Qayoom, Q.M. Ahmad у 50 пациентов 
с псориазом частота инфицированности H. pylori 
была значительно выше, чем в контрольной груп-
пе [28]. Некоторые авторы сообщили о ремиссии 
псориаза после эрадикационной терапии Hp. [26]. 
Более того, N. Onsun и соавт. в крупнейшем иссле-
довании на эту тему в 2014 г. показали корреляци-
онную связь между инфекцией Hp и тяжестью те-
чения псориаза и подчеркнули, что эрадикация Hp 
ускоряет сроки разрешения псориаза [29].

Campanati и соавт. продемонстрировали, что 
Hp-положительные пациенты с псориазом имели 
более тяжелые клинические формы, которые бы-
стро регрессировали на фоне эрадикационной те-
рапии [30]. Мескита и соавт. показали, что распро-
страненность анти-Hp антител значительно выше у 
пациентов с псориазом по сравнению со здоровы-
ми лицами [31]. 

Крупный метаанализ, проведенный в Саудов-
ской Аравии в 2019 г., подтвердил связь между 
инфекцией H. pylori и псориазом. Исследование 
продемонстрировало значительное снижение по-
казателя тяжести псориаза (индекс PASI) у пациен-
тов, получавших лечение от инфекции H. pylori, по 
сравнению с группой контроля. Авторы высказали 
предположение, что лечение H. pylori может умень-
шить тяжесть псориаза и повысить эффективность 
лечения данного заболевания. В исследовании 
было выявлено, что у пациентов с псориазом по-
сле лечения инфекции H. pylori наблюдалось ста-
тистически значимое ослабление уровней тромбо-
цитарного P-селектина и СРБ, соотношения CD4/
CD8 и процентного содержания лимфоцитов по 
сравнению с пациентами с псориазом без эрадика-
ции H. pylori [32]. Кроме того, уровень гаптоглобина 
был значительно снижен у пациентов с псориазом, 
получавших лечение от инфекции H. pylori, по срав-
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нению с пациентами без терапии. Авторы рекомен-
довали использовать гаптоглобин в качестве био-
маркера псориаза с пороговым значением 1,95 г/л 
и проводить рутинный скрининг на Hp. Полученные 
данные согласуются с работой Onsul. Таким обра-
зом, исследователи пришли к выводу, что Hp может 
быть триггером псориаза, а также возможным мар-
кером тяжести.

В то же время, по данным E. Dauden и соавт., 
при изучении пациентов с псориазом и наличием 
CagA+ штаммов H. pylori установлено, что наиболее 
вирулентный штамм H. pylori не оказывает значи-
тельного влияния на течение псориаза [33]. Проти-
воречивые литературные данные о роли H. pylori в 
развитии псориаза требуют дальнейшего научного 
исследования и разработок.

ПСОРИАЗ И ЦЕЛИАКИЯ
Целиакия, или глютеновая энтеропатия (ГЭП), — 

заболевание тонкой кишки, обусловленное им-
мунным ответом на растительный белок глютен. 
Сложности диагностики ГЭП связаны с чрезвычай-
ным разнообразием клинических проявлений  — 
от  крайне тяжелого нарушения всасывания на 
фоне хронической диареи до малосимптомного 
течения или проявления внекишечных симптомов, 
в том числе и псориаза [34, 35]. Псориаз и целиакия 
связаны с дисрегуляцией путей Th1- и Th17-клеток, 
гамма-дельта Т-клеток и повышенной проницаемо-
стью кишечника, дефицитом витамина D, абсорб-
ция которого снижается при глютеновой энтеропа-
тии [36].

Недавнее ретроспективное когортное иссле-
дование, проводимое в Калифорнии, показало, 
что риск диагностирования целиакии у псориати-
ческих пациентов в 2,2 раза выше по сравнению 
со здоровыми людьми. Метаанализ показал, что 
IgA AGA были положительными примерно у 14% 
псориатических пациентов по сравнению с 5% со-
ответствующих контрольных групп. Более того, 
наблюдалась корреляция между позитивностью 
антител к целиакии и тяжестью псориатических 
проявлений [37].

В то же время при псориазе на фоне повышения 
антител, специфичных для целиакии, не всегда вы-
являлись гистологические маркеры повреждения 
слизистой оболочки кишечника, однако соблюде-
ние безглютеновой диеты вело к быстрому разре-
шению клинической картины заболевания.

Существует также итальянское многоцентровое 
исследование, показавшее, что у 7 из 8 пациен-
тов, страдающих целиакией и псориазом, которые 
прошли курс безглютеновой диеты, наблюдалось 
значительное улучшение индекса тяжести псориа-
за (PASI), что позволяет предположить роль глюте-
на в патогенезе обоих заболеваний [38].

ПСОРИАЗ И ПАТОЛОГИЯ ПЕЧЕНИ
Значительное число публикаций последних 

лет свидетельствует о взаимосвязи псориаза с па-
тологией гепатобилиарной системы, в большей 
степени с неалкогольной жировой болезнью пе-
чени (НАЖБП) и желчнокаменной болезнью (ЖКБ). 
Это соответствует современным представлениям 
о патогенезе псориаза. В основе развития НАЖБП 
лежит избыточное накопление триглицеридов в 
ткани печени. Заболевание начинается с жирово-
го гепатоза, далее переходит в стеатогепатит и в 
случае дальнейшего прогрессирования в фиброз 
и цирроз [39, 40].

НАЖБП считается одной из составляющих мета-
болического синдрома и даже рассматривается как 
его печеночное проявление [41].

Распространенность НАЖБП и метаболическо-
го синдрома среди больных псориазом составляет 
10–25%. Это выше, чем в общей популяции [40].

НАЖБП включает широкий спектр заболеваний 
печени с двумя основными гистологическими фор-
мами: простой стеатоз печени (отложение жира, но 
без повреждения клеток печени) и неалкогольный 
стеатогепатит (НАСГ), который характеризуется 
воспалением печени, повреждением клеток пече-
ни с развитием фиброзных изменений. Отличитель-
ной особенностью НАЖБП является избыточное 
накопление жира в печени, связанного с инсули-
норезистентностью (ИР) и определяется наличием 
жирового гепатоза (стеатоза) более чем в 5% гепа-
тоцитов по данным гистологического анализа или 
протонной плотности жировой фракции (опреде-
ляемой по доле объема жировой ткани в печени) 
более 5,6%, оцениваемой с помощью протонной 
магнитно-резонансной спектроскопии (H-MRS), или 
количественной оценки соотношения жира/воды 
при селективной магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) [42].

Аберрантные патофизиологические процессы, 
лежащие в основе прогрессирования НАСГ, до кон-
ца не изучены, но считается, что они включают дис-
баланс метаболизма жирных кислот и продукции 
цитокинов, повышенную воспалительную реакцию 
в результате окислительного или метаболического 
стресса, ведущих в дальнейшем к стеатозу. С точки 
зрения клинической картины, большинство слу-
чаев НАЖБП либо бессимптомны, либо имеют не-
специфические симптомы, такие как утомляемость 
и боль в животе, и/или аномальные результаты те-
стов функции печени [40, 41, 42].

Первые опубликованные в 2001 году данные 
о  связи между псориазом и НАЖБП касались трех 
пациентов с избыточным весом/ожирением и НАСГ, 
что было подтверждено биопсией печени [39, 40, 
43]. С тех пор различные обсервационные и кон-
тролируемые исследования выявили повышенную 
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распространенность НАЖБП у пациентов с псо-
риазом. В крупном голландском популяционном 
исследовании (2292 участника в возрасте ≥55 лет) 
распространенность НАЖБП составила 46% у 
118 пациентов с псориазом и 33% у лиц без псори-
аза. Важно отметить, что у пожилых участников ис-
следования, страдающих псориазом, вероятность 
развития НАЖБП была на 70% выше, чем у лиц без 
псориаза [44].

У пациентов с НАЖБП и псориазом увеличива-
ется риск развития более тяжелых фибротических 
изменений в ткани печени по сравнению с паци-
ентами с НАЖБП, не страдающими псориазом. 
В исследовании «случай–контроль», проведенном 
P. Gisondi и соавт., НАЖБП диагностировалась при-
близительно у половины пациентов с псориазом 
[45]. При этом у большей части больных НАЖБП 
сочеталась с метаболическим синдромом и бо-
лее высокими значениями маркеров воспаления 
(С-реактивный белок). Важно отметить, что нали-
чие НАЖБП коррелирует с величиной индекса рас-
пространенности и тяжести псориаза (PASI). Ана-
логичные данные получены в крупном когортном 
исследовании E.A. Van der Voort и соавт., в котором 
псориаз признан одним из независимых факторов 
риска развития НАЖБП [46].

Исследование в Тайване подтверждает двуна-
правленную связь между НАЖБП и псориазом, осо-
бенно у пациентов в возрасте до 40 лет [47].

Недавнее одноцентровое поперечное исследо-
вание, проведенное в Испании, показало распро-
страненность НАЖБП у 52% среди 71 пациента с 
псориазом. Следует отметить, что у 14% пациентов 
был фиброз печени, диагностированный с помо-
щью переходной фиброконтролируемой эласто-
графии [48].

В нескольких зарубежных исследованиях на-
личие и тяжесть псориаза были связаны с более 
высокой распространенностью и большей тяже-
стью НАЖБП, а НАЖБП была сильным предикто-
ром более высоких показателей индекса площади 
и тяжести псориаза (PASI) [49, 50]. Используя кон-
трольный параметр ослабления для оценки степе-
ни жировой болезни печени и тяжести псориаза 
на поверхности тела, Candia и соавт. подтвердили 
положительную корреляцию между этими двумя 
заболеваниями [49]. Кроме того, прогрессирова-
ние до более тяжелых форм заболевания печени 
оказалось выше у пациентов с псориазом. Roberts 
и соавт. сообщили, что 48 из 103 (47%) пациентов с 
псориазом имели НАЖБП и 23 из 103 (22%) имели 
подтвержденную биопсией НАСГ, из которых 35% 
имели фиброз II–III стадии [50]. Распространенность 
НАСГ была заметно выше, чем 12%, ранее зареги-
стрированных у пациентов с аналогичными демо-
графическими характеристиками, но без псориаза 

в том же медицинском центре. Кроме того, сопут-
ствующая НАЖБП у пациентов с псориазом может 
привести к более высокому 10-летнему сердечно-
сосудистому риску по сравнению с пациентами без 
псориаза [50].

Одним из ключевых факторов развития НАЖБП 
являются ожирение и метаболический синдром. 
Ожирение также предрасполагает к развитию псо-
риаза, а наличие псориаза повышает риск ожире-
ния. Так, у больных псориазом коэффициент риска 
развития ожирения равен 1,18. Кроме того, ожире-
ние напрямую коррелирует с тяжестью проявлений 
псориаза [48, 50].

При НАЖБП и псориазе отмечается хрониче-
ское умеренное воспаление. В жировой ткани вы-
рабатывается комплекс биологически активных 
веществ, оказывающих воздействие на разные па-
раметры метаболизма и активность воспалитель-
ных реакций. С увеличением массы жировой ткани 
индуцируется продукция адипокинов и цитокинов, 
таких как лептин, фактор некроза опухоли альфа 
(ФНО-альфа), интерлейкин (ИЛ)-6, -17 и резистин, 
играющих ключевую роль в патогенезе метабо-
лического синдрома и обладающих провоспали-
тельными свойствами. В то же время в адипоцитах 
снижается синтез противовоспалительного адипо-
цитокина — адипонектина. Для НАЖБП и псориаза 
характерен дисбаланс про- и противовоспалитель-
ных цитокинов [51, 52]. Содержание ФНО-альфа, 
регулирующего иммунные и воспалительные реак-
ции, обусловлено индексом массы тела, процент-
ным содержанием жировой ткани, гиперинсулине-
мией. У пациентов с НАЖБП его уровень повышен. 
Помимо ожирения факторами развития НАЖБП 
считаются инсулинорезистентность, гиперинсу-
линемия, дислипидемия. ФНО-альфа ингибирует 
фосфорилирование тирозина инсулинового рецеп-
тора и субстрата 1 инсулинового рецептора, что 
приводит к снижению биологического ответа тка-
ней на инсулин и нарушению транспорта глюкозы в 
клетки. Развитие инсулинорезистентности — один 
из первых этапов к развитию НАЖБП. Уменьше-
ние массы тела, наоборот, способствует снижению 
уровня ФНО-альфа и инсулинорезистентности [53].

Провоспалительные цитокины ИЛ-6 и ИЛ-17 уча-
ствуют в иммуновоспалительных реакциях как при 
псориазе, так и при НАЖБП. Предполагают, что ИЛ-17 
при НАЖБП играет определенную роль в прогресси-
ровании стеатогепатоза в стеатогепатит. При псори-
азе ИЛ-17 стимулирует продукцию кератиноцитами 
ИЛ-6. В свою очередь ИЛ-6 индуцирует миграцию Th 
в кожу и регулирует пролиферацию и дифференци-
ровку клеток дермы и эпидермиса [52, 53].

Степень кожных проявлений псориаза положи-
тельно коррелирует с сывороточным уровнем ИЛ-6 
и ИЛ-17 [53, 54].
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Адипонектин, продуцируемый жировой тканью, 
относится к противовоспалительным адипоцитоки-
нам. Он оказывает противоположное воздействие 
на метаболизм. Его содержание в крови обратно 
пропорционально индексу массы тела и значитель-
но снижено у пациентов с ожирением, сахарным 
диабетом 2-го типа и НАЖБП. Адипонектин способ-
ствует повышению чувствительности тканей к инсу-
лину [54]. Его противовоспалительный эффект как 
при псориазе, так и при НАЖБП осуществляется за 
счет супрессии Th1-иммунного ответа. Этот эффект 
складывается из ингибирования синтеза провоспа-
лительных цитокинов ФНО-альфа, ИЛ-6, снижения 
продукции молекул адгезии эндотелия сосудов, ре-
активных форм кислорода и активации экспрессии 
противовоспалительного цитокина ИЛ-8 [53–55]. 
При псориазе и НАЖБП продукция адипонектина 
подавляется высокими концентрациями провос-
палительных агентов, и его уровень обратно про-
порционален значениям ФНО-альфа и ИЛ-6 [55]. 
Примечательно, что у больных псориазом, который 
сочетается с НАЖБП, уровень сывороточного ади-
понектина ниже, чем у больных псориазом без по-
ражений печени.

Таким образом, взаимосвязь псориаза и НАЖБП 
обусловлена нарушениями углеводного и жиро-
вого обмена, а также комплексом локальных и си-
стемных иммунных нарушений, поддерживающих 
персистирующее воспаление.

Интересные данные получены в исследовании 
L.X. Tong и соавт. в отношении повышения риска 
развития псориаза у лиц с ЖКБ [56]. Причины это-
го не до конца ясны. Однако в одном из последних 
исследований установлено, что гиперхолестерине-
мия является одним из факторов риска развития 
псориаза. Следовательно, она может быть общим 
патогенетическим звеном псориаза и ЖКБ. Уста-
новлено, что длительная (более семи лет) гиперхо-
лестеринемия значимо повышает вероятность раз-
вития псориаза.

Резюмируя все вышесказанное, следует, что пато-
логия печени является все более распространенной 
и клинически важной коморбидностью, встречаю-
щейся до 65% пациентов с псориазом, поддерживает 
системное воспаление, способствует прогрессиро-
ванию заболевания и нередко способствует разви-
тию торпидности к проводимой терапии. 
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Оптимальная обеспеченность ребенка витами-
нами, эссенциальными макро- и микроэлементами 
определяет его нормальный рост, умственное и 
физическое развитие [1]. Йод является эссенциаль-
ным микронутриентом, без которого невозможно 
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Резюме. Целью работы было на основании результатов ряда клинических исследований изучить распро-
страненность йодного дефицита, его диагностику и влияние на здоровье ребенка, а также рассмотреть 
возможные способы коррекции данного состояния. Географическое расположение Российской Федера-
ции, особенности характера питания большей части детского населения на современном этапе, низкий 
уровень использования йодированной соли населением обусловливает высокую распространенность 
йодного дефицита среди традиционно питающихся детей. Соблюдение ограничительных типов питания 
детьми без наблюдения за таким ребенком педиатра или диетолога может лежать в основе развития ми-
кроэлементного дисбаланса и как следствие — формирование йодного дефицита. Изучение распростра-
ненности йодной обеспеченности детей, соблюдающих ограничительные типы питания, а также изучение 
современных возможностей коррекции выявленных нарушений является актуальным вопросом совре-
менной педиатрии, которому уделяется достаточно мало внимания на современном этапе.
Ключевые слова: йод; йодный дефицит; йоддефицитные заболевания; сапплементация; дети.
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Abstract. The aim of the work was based on the results of a number of clinical studies to study the prevalence 
of iodine defi ciency, its diagnosis and impact on the health of the child, as well as to consider possible ways 
to correct this condition. The geographical location of the Russian Federation, the peculiarities of the nature 
of nutrition of the majority of the child population at the present stage, the low level of use of iodized salt by 
the population causes a high prevalence of iodine defi ciency among traditionally fed children. Compliance with 
restrictive types of nutrition by children without supervision of such a child by a pediatrician or a nutritionist may 
underlie the development of trace element imbalance and, as a consequence, the formation of iodine defi ciency. 
The study of the prevalence of iodine provision in children who observe restrictive types of nutrition, as well as 
the study of modern possibilities for correcting the identifi ed violations is an urgent issue of modern pediatrics, 
which is given little attention at the present stage.
Key words: iodine; iodine defi ciency; iodine defi ciency diseases; supplementation; children.

нормальное функционирование человеческого 
организма. Регулярное поступление с пищей йода 
имеет большое значение для поддержания здоро-
вья, так как самостоятельно организм человека не 
в состоянии продуцировать данный микроэлемент 
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[2]. Йод является обязательным структурным ком-
понентом гормонов щитовидной железы (ЩЖ)  — 
тироксина (Т4) и трийодтиронина (Т3), определя-
ющих активность большинства метаболических 
процессов в нашем организме. Для физиологиче-
ского синтеза и секреции тиреоидных гормонов 
требуется адекватное поступление данного микро-
элемента в организм. 

Целью работы было на основании результатов 
ряда клинических исследований изучить распро-
страненность йодного дефицита (ЙД), его диагно-
стику и влияние на здоровье ребенка, а также рас-
смотреть возможные способы коррекции данного 
состояния.

Основными природными источниками йода для 
человека являются продукты растительного и жи-
вотного происхождения, питьевая вода. Большая 
часть природных запасов йода находится в мор-
ской воде, куда он был смыт за период становления 
нашей планеты с поверхности почвы дождями, лед-
никами, снегом. При этом значительная часть суши 
и пресной воды обеднены данным микроэлемен-
том [3]. 

Согласно результатам эпидемиологических ис-
следований, направленных на определение рас-
пространенности йоддефицитных заболеваний 
(ЙДЗ), установлено, что более двух миллиардов 
жителей нашей планеты проживают на территори-
ях с ЙД. При этом около миллиарда человек имеют 
клинические проявления ЙДЗ: у 740 миллионов 
человек имеется эндемический зоб, а 43 миллиона 
страдают умственной отсталостью вплоть до кре-
тинизма, развившейся в результате йодной недо-
статочности [4]. Согласно литературным данным, 
около 50% населения Европы имеют легкий ЙД [5]. 
Самыми эндемичными по ЙД регионами принято 
считать горную местность, территории, где часто 
выпадают дожди, смывающие йод с поверхности 
почвы, а также регионы, расположенные далеко от 
океана. Уже исходя из данных сведений, большую 
территорию Российской Федерации можно рассма-
тривать в качестве эндемичных территорий по ЙД. 

По данным Глобальной сети по йоду (Iodine 
Global Network), Российская Федерация относится 
к районам с умеренным ЙД. По данным литерату-
ры известно, что данное состояние выявляется 
практически на всей территории государств пост-
советского пространства. В Российской Федерации 
практически не существует территорий, население 
которых не подвергалось бы риску развития ЙДЗ 
[6]. Так, более чем на 50% территории субъектов на-
шего государства выявляется природно-обуслов-
ленный ЙД. На данных территориях проживает око-
ло 60% населения нашей страны [7]. Природный ЙД 
усугубляется еще и низким потреблением пищевых 
продуктов, являющихся источниками йода (рыба, 

морепродукты и водоросли). Наиболее выражен-
ный ЙД наблюдается среди жителей предгорных и 
горных местностей (Северный Кавказ, Урал, Алтай, 
Дальний Восток), на территориях Верхнего и Сред-
него Поволжья, Забайкалья, у населения Западной 
и Восточной Сибири [8, 9, 10]. 

В связи с тем, что содержание йода в питьевой 
воде является незначительным (менее 2 мкг/л), ос-
новным источником поступления йода в организм 
выступает пища. Морская рыба, морепродукты и 
морские водоросли рассматриваются в качестве 
основных источников йода. Морская капуста (ла-
минария) — самый богатый продукт по содержа-
нию данного микроэлемента (до 1% от массы сухо-
го вещества). Употребление в пищу 20–90 мг сухой 
морской капусты обеспечивает его суточную норму 
потребления. Однако данный продукт крайне ред-
ко используется в питании детского населения в на-
шей стране. При этом реакция ребенка на употре-
бление морских водорослей в пищу в большинстве 
случаев остается негативной. Значительно меньше 
йода содержится в продуктах, на которых построен 
ежедневный рацион питания большинства детей — 
это молочные продукты, крупы, картофель и др. Со-
держание йода в продуктах растительного проис-
хождения зависит от его содержания в почвах, на 
которых они выращены, а в продуктах животного 
происхождения — от содержания микроэлемента 
в используемых кормах животных. Следует иметь 
в виду, что при тепловой обработке и хранении 
продукта концентрация йода в нем значительно 
уменьшается, что существенно снижает ценность 
данного продукта и блюд из него приготовленных 
как источника йода [11, 12]. 

В организм йод попадает как в неорганической, 
так и в органической форме. После приема внутрь 
он практически полностью всасывается в тонкой 
кишке, накапливаясь в ЩЖ, которая является ос-
новным депо микроэлемента, почках, желудке, 
молочных и слюнных железах. При этом концен-
трация йода в грудном молоке, слюне и желудоч-
ном соке в 30 раз выше его концентрации в плазме 
крови. В  крови микроэлемент циркулирует как в 
виде йодида, так и в связанном с белками состоя-
нии. Концентрация йода в плазме крови при нор-
мальном его поступлении в организм составляет 
порядка 10–15 мкг/л. Около 2/3 поступившего в ор-
ганизм йода выводится почками (йод также может 
быть выведен молочными, слюнными и потовыми 
железами). Данные о концентрации йода в ЩЖ ко-
леблются в широких пределах. Считается, что зна-
чение данного показателя для человека составляет 
примерно 0,6 мг/г.

Ежедневная потребность в йоде зависит от возрас-
та и физиологического состояния. Согласно данным 
ВОЗ, для различных групп населения суточная доза 
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йода отличается и составляет: для детей от рожде-
ния до 6 лет — 90 мкг; для детей от 6 до 12 лет — 
120 мкг; для детей от 12 лет и взрослых — 150 мкг; 
для беременных и кормящих женщин — 250 мкг [13]. 

Химический состав пищевых продуктов и куль-
тура питания населения Российской Федерации 
свидетельствуют о невозможности обеспечить ре-
комендуемые нормы потребления йода с помощью 
традиционных продуктов. Для покрытия потребно-
сти растущего организма в данном микроэлементе 
необходимо ежедневно включать в рацион ребенка 
достаточно большое количество (около 100 г) мор-
ской рыбы и морепродуктов с высоким содержани-
ем йода. Следовательно, в современных условиях 
рацион ребенка, составленный из натуральных 
продуктов и вполне адекватный возрастным энер-
гозатратам, не в состоянии обеспечить организм 
необходимым ему количеством йода. Особенно эта 
проблема остается актуальной среди детей, соблю-
дающих ограничительные типы питания, и в том 
числе вегетарианство, и не приветствующих йоди-
рование пищи [13, 14].

Недостаточность поступления йода в организм 
приводит к активации последовательных приспо-
собительных процессов, направленных на поддер-
жание нормального синтеза и секреции гормонов 
ЩЖ. При длительном дефиците поступления дан-
ного микроэлемента происходит срыв механизмов 
адаптации с последующим развитием ЙДЗ.

Известно, что наибольшую опасность представ-
ляет недостаточное поступление йода в организм 
на этапе внутриутробного развития и в раннем 
детском возрасте. Изменения, вызванные ЙД в эти 
периоды жизни, проявляются необратимыми де-
фектами в интеллектуальном и физическом разви-
тии ребенка. Во время внутриутробного развития 
гормоны ЩЖ играют важную роль в формировании 
головного мозга, а недостаточная йодная обеспе-
ченность беременной может вызвать необрати-
мые повреждения мозга плода [12, 15]. Среди воз-
можных неблагоприятных последствий ЙД у детей 
рассматриваются развитие гипотиреоза, зоба, ум-
ственная отсталость (вплоть до кретинизма), нару-
шение когнитивной функции, отставание в нервно-
психическом и физическом развитиях, повышение 
поглощения радиоактивного йода при ядерных 
катастрофах.

В настоящее время контроль потребления йода 
населением, профилактика ЙД и ЙДЗ являются ак-
туальными медико-социальными задачами. Все 
ЙДЗ могут быть предотвращены, тогда как измене-
ния, вызванные нехваткой йода на этапе внутриу-
тробного развития и в раннем детском возрасте, 
являются необратимыми и практически не подда-
ются лечению и реабилитации, приводя к инвали-
дизации пациента.

О степени тяжести ЙД принято судить по уровню 
экскреции йода с мочой, что адекватно отображает 
его потребление, учитывая, что 90% потребленно-
го с пищей йода выводится с мочой. Известно, что 
уровень йода в моче у конкретного лица меняется 
в течение дня. В связи с этим данные измерения 
можно использовать только для оценки обеспечен-
ности йодом популяции в целом в эпидемиологиче-
ских исследованиях. 

В настоящее время во всем мире двумя основ-
ными статистическими показателями, необходи-
мыми для оценки статуса йодной обеспеченности, 
являются величина медианы концентрации йода в 
моче и доля образцов мочи с уровнем йода менее 
50 мкг/л. Основным показателем степени напря-
женности ЙД в популяции является йодурия — уро-
вень экскреции йода с мочой в репрезентативной 
группе населения, проживающего в конкретном 
регионе. Репрезентативной группой принято 
считать детей младшего школьного возраста (6–
12 лет), поскольку в данный возрастной период ис-
ключается влияние профессии и условий труда, а 
также гормональных сдвигов и других изменений, 
характерных для пубертатного периода. Сам сбор 
материала проводится непосредственно в школах, 
что обеспечивает необходимую случайность отбо-
ра. После определения уровней экскреции йода в 
индивидуальных порциях мочи проводится расчет 
интегрального показателя — медианной концен-
трации йода в моче, согласно которой определя-
ется уровень йодной обеспеченности всей попу-
ляции. При оптимальном йодном обеспечении не 
более 20% образцов мочи должны иметь уровень 
йода менее 50 мкг/л [16].

Для школьников нормальная обеспеченность 
йодом в регионе, где проводятся исследования, 
считается при медиане йодурии 100–200 мкг/сутки. 
При ЙД легкой степени медиана йодурии составля-
ет 50–99 мкг/сутки, при ЙД средней степени тяже-
сти — 20–49 мкг/сутки, при ЙД тяжелой степени — 
менее 20 мкг/сутки [4].

Все мероприятия по профилактике ЙДЗ осно-
ваны на нормах физиологического потребления 
йода. На сегодняшний день совместными усилиями 
мировых экспертов сформирована основная стра-
тегия преодоления ЙД, базирующаяся на трех ос-
новных видах йодной профилактики: массовой, ин-
дивидуальной и групповой. Наиболее эффективной 
принято считать массовую профилактику. Предпо-
чтение в проведении массовой йодной профилак-
тики отдается йодированию пищевой соли, несмо-
тря на то что имеется опыт йодирования и других 
продуктов (молока, масла, хлеба). 

Всеобщее йодирование соли рекомендовано 
ВОЗ в качестве универсального высокоэффек-
тивного метода массовой йодной профилактики, 



Children’s medicine of the North-West
2023/ Т. 11 № 1

45ОБЗОРЫ

ISSN 2221-2582

согласно которому вся соль для употребления 
человеком (т.е. продающаяся в магазинах и исполь-
зуемая в пищевой промышленности) должна быть 
йодирована [13]. Для достижения оптимального 
потребления йода (150 мкг/сутки) ВОЗ и Междуна-
родный совет по контролю за ЙДЗ рекомендуют 
добавление в среднем 20–40 мг йода на 1 кг соли. 
В качестве йоди рующей добавки рекомендовано 
использовать йодат калия [15]. Выбор соли в каче-
стве «носителя» йода обусловлен еще и тем, что она 
используется населением вне зависимости от соци-
альных и экономических особенностей. Среднесу-
точная доза потребления соли составляет 5–10 г 
и может варьировать в зависимости от возраста, 
пола, времени года. В отличие от других пищевых 
продуктов, йод из которых усваивается не полно-
стью (10–50%), из йодированной соли он усваивает-
ся практически полностью (85–90%). Современные 
технологии йодирования соли надежные и мало-
затратные. В то же время установлено, что методы 
массовой йодной профилактики эффективны, если 
более 90% участников процесса используют йоди-
рованную соль в домашних условиях. Передозиров-
ка йода при правильном йодировании соли практи-
чески невозможна. Все перечисленное послужило 
поводом, чтобы более 120 стран на планете выбра-
ли именно данный метод йодной профилактики в 
качестве национальной стратегии преодоления ЙД 
и профилактики ЙДЗ. 

Подсчитано, что среднесуточное потребле-
ние йода с йодированной солью составляет около 
150 мкг, что соответствует суточной норме и являет-
ся безопасным для человека. Даже если данное ко-
личество йода (150 мкг) будет добавлено к средне-
суточному количеству в рационе (40–80 мкг), то это 
составит лишь 20–25% от максимального безопас-
ного количества его потребления, что для ребенка 
школьного возраста составляет 500 мкг/сутки.

В 80-х годах прошлого столетия профилактика 
ЙД в СССР перестала проводиться, в результате чего 
произошло постепенное увеличение распростра-
ненности и повышение степени тяжести ЙД среди 
населения в странах постсоветского пространства. 
В Российской Федерации использование йодиро-
ванной соли как основного метода массовой про-
филактики ЙДЗ было введено правительством РФ в 
1999 г. Однако в отличие от ряда стран ближнего 
и дальнего зарубежья (США, Австралия, Армения, 
Белоруссия), где принят закон о всеобщем (обя-
зательном) йодировании соли и ЙД практически 
ликвидирован, в нашей стране использование йо-
дированной соли носит добровольный характер, и 
только около 30–40% семей используют ее в при-
готовлении пищи [12].

Достаточно важным в профилактике ЙД явля-
ется контроль, организация которого осуществля-

ется непрерывным мониторингом обеспечения 
населения йодом. Эффективность йодной про-
филактики также оценивают по уровню медианы 
йодурии, использованию йодированной соли и 
соответствию ее образцов государственным стан-
дартам. Эффективной йодную профилактику счита-
ют при показателе медианы йодурии у населения в 
диапазоне 100–199 мкг/л, а у беременных — 150–
249 мкг/л, также профилактику считают эффектив-
ной при использовании йодированной соли в 90% 
домохозяйств (при соответствии 95% образцов 
соли государственным стандартам по содержанию 
йода ГОСТ Р 51575-2000 «Соль поваренная пищевая 
йоди рованная. Методы определения йода и тио-
сульфата натрия» ) [15].

Однако в определенные периоды жизни (дети 
до двух лет, беременные и кормящие женщины) 
физиологическая потребность в йоде возрастает, 
и организм нуждается в дополнительном коли-
честве данного микроэлемента. В таких случаях 
проводится индивидуальная и групповая йодная 
профилактика, которая осуществляется путем при-
ема фармакологических средств, содержащих фи-
зиологическую (стандартизированную) дозу калия 
йоди да. В данных группах населения особенно вы-
сока распространенность ЙДЗ, и поэтому прием ле-
карственных средств, имеющих точную дозу йоди-
да калия, имеет не только профилактическое, но и 
лечебное значение. Использование фармакологи-
ческих препаратов йода с конкретным его уровнем 
позволяет индивидуально подобрать необходимую 
его дозу и контролировать эффективность прово-
димой профилактики [6].

Для групповой и индивидуальной йодной про-
филактики принято использовать препараты калия 
йодида в соответствии с возрастными нормами. 
Для региона легкого йодного дефицита рекомендо-
вано использовать: детям раннего возраста — 50–
100 мкг/сутки; детям младшего школьного возраста 
(6–12 лет) — 100 мкг/сутки; подросткам — 200 мкг/
сутки; беременным и кормящим женщинам — 
250 мкг/сутки. 

Метаболизм йода напрямую зависит не только 
от его количества, поступающего в организм, но и 
от обеспеченности другими микронутриентами, из 
которых синтезируются кофакторы, участвующие 
в метаболизме йода. Так, для синтеза гормонов 
ЩЖ важно поступление в организм достаточного 
количества аминокислоты тирозина, в связи с чем 
особое значение приобретает уровень потребле-
ния белковых продуктов (мясо, рыба, молочные 
продукты). В структуру тиреопероксидазы входит 
железо, а активность фермента зависит от уровня 
кобальта и меди. Селен входит в состав дейодиназ, 
которые превращают Т4 в Т3. Синтез гормонов ЩЖ 
невозможен без супероксиддисмутазы, которая 



Children’s medicine of the North-West
2023/ Т. 11 № 1

46 REVIEWS

ISSN 2221-2582

содержит марганец, медь и цинк. Именно поэтому 
микроэлементный дисбаланс лежит в основе сни-
жения активности металлоферментов, усугубляет 
нарушение обмена йода, снижает синтез гормонов 
ЩЖ, увеличивает ее чувствительность к стимулиру-
ющему эффекту ТТГ, повышает уровень аутокрин-
ных факторов роста, активирует апоптоз и ауто-
иммунные процессы, что обусловливает развитие 
зоба [7, 17, 18]. Вероятно, одной из причин развития 
такого микроэлементного дисбаланса у ребенка 
может явиться соблюдение вегетарианского типа 
питания без врачебного наблюдения и без прове-
дения сапплементации микроэлементами и вита-
минами [19]. В связи с этим изучение обеспеченно-
сти йодом детей, соблюдающих ограничительные 
типы питания, а также функциональное состояние 
ЩЖ является актуальным вопросом современной 
педиатрии, особенно на территориях, эндемичных 
по ЙД [20].

Так, в исследовании, проведенном в Норве-
гии,  — стране, где высокий уровень потребления 
морской рыбы, была изучена йодная обеспечен-
ность взрослых веганов, вегетарианцев и паскета-
рианцев. Установлено, что медиана йодурии у вега-
нов соответствовала ЙД средней степени тяжести, 
а у вегетарианцев и паскетарианцев — легкой сте-
пени тяжести [21].

Низкий уровень потребления йода с пищей сре-
ди веганов и вегетарианцев относительно традици-
онно питающихся людей выявлен и по результатам 
исследования, проведенного в Великобритании. 
Авторы указывают еще и на тот факт, что люди, 
соблюдающие ограничительные типы питания, в 
большинстве случаев не контролируют уровень по-
требления микронутриентов и не проводят их сап-
плементацию [22].

Наряду с недостаточным йодным обеспечением 
в последнее время все больше внимания уделя-
ется ряду веществ, способных нарушать функцию 
ЩЖ — дизрапторы. К данным веществам относят 
тиоцинаты, находящиеся в капусте, редьке, рапсе, 
хрене, фасоли, картофеле и кукурузе. Тиоцинаты 
тормозят захват йода ЩЖ и стимулируют его выве-
дение из организма. К дизрапторам относят и неко-
торые флавоноиды, которые находятся в экстрак-
тах растений и просе. Они влияют на связывание 
тиреоидных гормонов транспортными белками. 
Качественный и количественный состав техноген-
ных дизрапторов в современной окружающей сре-
де непрерывно меняется и увеличивается. Важным 
источником поступления таких веществ в окружа-
ющую среду является автомобильный транспорт. 
Данные дизрапторы ослабляют функцию оксидаз, 
которые принимают участие в окислении йодида 
до элементарного йода. Кроме того, негативное 
влияние на ЩЖ оказывают моющие и чистящие 

средства, красители, продукты деструкции поли-
мерных материалов, использование которых в со-
временном обществе весьма распространено. 

Таким образом, проблема изучения обеспечен-
ности йодом детского населения нашей страны 
и дальнейшая профилактика ЙД и развития ЙДЗ 
являются актуальными вопросами современной 
педиатрии. Географическое расположение Россий-
ской Федерации, обеспеченность йодом продуктов 
питания большей части детского населения на со-
временном этапе, низкий уровень использования 
йодированной соли населением обусловливает 
высокую распространенность ЙД среди традици-
онно питающихся детей. Отсутствие в России го-
сударственной стратегии, направленной на ликви-
дацию ЙД, продолжает негативно сказываться на 
здоровье всего населения страны. В связи с этим 
актуальным на сегодняшний день является про-
ведение популяризации профилактических меро-
приятий с использованием йодированной соли, а 
также групповой и индивидуальной профилактики 
с помощью препаратов йодида калия в наиболее 
уязвимых группах населения, к которым относятся 
беременные, кормящие женщины и младенцы. Со-
блюдение ограничительных типов питания детьми 
без наблюдения за таким ребенком педиатра или 
диетолога может лежать в основе развития микро-
элементного дисбаланса и как следствие — форми-
рования ЙД. Детей, проживающих в нашей стране и 
соблюдающих ограничительные типы питания, и в 
том числе вегетарианство, вероятно, стоит рассма-
тривать в качестве группы риска по ЙД и дальней-
шему развитию ЙДЗ. Изучение распространенно-
сти йодной обеспеченности детей, соблюдающих 
ограничительные типы питания, а также изучение 
современных возможностей коррекции выявлен-
ных нарушений, в настоящее время актуально и 
требует большего внимания.
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ОТДАЛЕННЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ НЕДОСТАТКА 
ЦИНКА ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ

В последние годы проблема макро- и микро-
элементозов при различных патологических со-
стояниях остается весьма дискутабельной. Это 
объясняется тем, что большинство этих элементов 
входит в состав биологически активных веществ 
или же оказывает на них влияние, участвуя тем 
самым в большинстве метаболических и иммун-
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Резюме. Организм ребенка находится в процессе непрерывного роста и развития, и нарушение его нор-
мального хода расценивается как показатель неблагополучия в состоянии здоровья. Важная роль при этом 
придается дефициту эссенциальных микронутриентов, среди которых особое значение отводится цинку. 
Данный микроэлемент необходим в антенатальный и постнатальный периоды, поскольку он оказывает вли-
яние на деление и дифференцировку клеток, нейрогенез, остеогенез, участвует в обеспечении клеточного 
метаболизма, является фактором антиоксидантной защиты, а также поддерживает гомеостаз в организме. 
С дефицитом цинка связано развитие иммунопатологических реакций, лежащих в основе развития аллер-
гии, снижения регенераторных возможностей кожи и слизистых оболочек. В данной статье будут рассмо-
трены основные аспекты клинического значения цинка у новорожденных и детей раннего возраста.
Ключевые слова: новорожденный; цинк; микроэлементозы.
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Abstract. The child’s body is in the process of continuous growth and development, and the violation of its 
normal course is regarded as an indicator of ill health. An important role is given to the defi ciency of essential 
micronutrients, among which zinc is of particular importance. This trace element is necessary in the antenatal and 
postnatal periods, since it aff ects cell division and diff erentiation, neurogenesis, osteogenesis, is involved in cell 
metabolism, is an antioxidant protection factor, and also maintains homeostasis in the body. Zinc defi ciency is 
associated with the development of immunopathological reactions that underlie the development of allergies, a 
decrease in the regenerative capabilities of the skin and mucous membranes. This article will consider the main 
aspects of the clinical signifi cance of the trace element in newborns and young children.
Key words: newborn; zinc; microelementoses.

ных процессов в организме ребенка и определяя 
функциональное состояние различных его орга-
нов и систем [1]. Микроэлементозы опасны тем, 
что длительное время не проявляются клиниче-
ски, вызывая тем самым период «скрытого голо-
да». Кроме того, необходимо отметить, что наи-
более тяжелые последствия для здоровья имеет 
дефицит эссенциальных элементов, таких как, на-
пример, цинк [2].
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Несбалансированное питание, рассматриваемое 
Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ) как 
проблема голодания, и, в частности, минералдефи-
цитные состояния часто наблюдаются у большинства 
населения (включая беременных женщин и кормя-
щих матерей), что, в свою очередь, оказывает прямое 
влияние на уровень заболеваемости и смертности. 
К тому же в период беременности значительно воз-
растает потребность в минералах, и питание опреде-
ляет как здоровье матери, так и полноценное здоро-
вье и развитие ее будущего малыша. В зарубежных 
исследованиях отмечается, что при дефиците цинка 
повышается риск патологического течения беремен-
ности и родов, нарушения маточно-плацентарного 
кровообращения, что, в свою очередь, может стать 
причиной хронической плацентарной недостаточно-
сти, которая приводит к нарушению питания плода, 
возникновению хронической гипоксии и задержке 
его внутриутробного развития. Влияние неполноцен-
ного питания во время беременности может быть со-
поставимо с ролью генетических факторов и актив-
ных химических или инфекционных тератогенов.

В норме цинк активно транспортируется через 
плаценту и накапливается в органах и тканях плода, 
в основном в головном мозге, печени, поджелудоч-
ной железе и костной ткани. Нарушения же в гомео-
стазе во внутриутробном и антенатальном периоде 
могут привести к развитию пороков, признакам дис-
адаптации, гипоторофии, анемии и других алимен-
тарно-зависимых заболеваний, нарушениям физи-
ческого и психомоторного развития малыша, так как 
они с матерью представляют единую биологическую 
систему, в которой изменения состояния одного из 
звеньев отражаются на функциональной активности 
другого. Анализ содержания цинка в пуповинной 
крови выявил дефицит цинка у преждевременно ро-
дившихся новорожденных по сравнению с младен-
цами, родившимися в срок. В то же время примерно 
у каждого десятого новорожденного с очень низкой 
массой тела при рождении концентрация цинка в 
пуповинной крови не отличалась от таковой у доно-
шенных детей с нормальной массой тела. Установ-
лено, что неблагоприятное течение периода ранней 
неонатальной адаптации чаще имели новорожден-
ные с дефицитом цинка. При этом достоверно отли-
чались такие показатели, как состояние ребенка при 
рождении, оценка по шкале Апгар, степень потери 
массы тела, выраженность пограничных состояний и 
заболеваемость [3, 4].

ВЛИЯНИЕ МИКРОЭЛЕМЕНТОЗА 
НА ОБМЕННЫЕ ПРОЦЕССЫ 
В ОРГАНИЗМЕ РЕБЕНКА

У детей с дефицитом цинка существенно чаще от-
мечаются сухость кожных покровов, периоральный 
и периорбитальный дерматит, патологические изме-

нения дериватов кожи в виде дистрофических изме-
нений ногтевой пластинки, гиперкератоза ногтевого 
ложа, нарушения роста и структуры волос, а также 
развития экземы, псориаза и фурункулеза [5, 6]. Трав-
мы кожных покровов у детей с микроэлементозом 
заживают намного медленнее, чем у здоровых малы-
шей. Атопический дерматит сопровождается более 
выраженной гиперпродукцией IgE, повышением ко-
личества эозинофилов, снижением числа лимфоци-
тов в периферической крови, повышением соотно-
шения CD4+/CD8+ иммунофенотипов лимфоцитов 
в крови. Полученные данные, вероятно, связаны с 
тем, что дефицит цинка приводит к атрофии тими-
колимфатической системы (проявляется атрофией 
тимуса, миндалин, лимфатических узлов, селезенки), 
снижению функции макрофагов и Т-лимфоцитов, и, 
следовательно, к депрессии клеточного иммунитета, 
уменьшению уровня иммуноглобулинов и формиро-
ванию аллергических реакций по реагиновому типу. 
В детском возрасте, на этапе становления специфи-
ческих защитных механизмов, эти изменения могут 
способствовать развитию аллергических реакций 
как общего, так и локального характера [7].

Дефицит цинка в раннем детском возрасте под-
рывает здоровое функционирование кровеносной 
системы, нарушает процессы кроветворения [8]. 
Микроэлемент входит в состав фермента карбоанги-
дразы, который содержится преимущественно в эри-
троцитах и принимает непосредственное участие в 
переносе углекислоты к легким. Кроме того, установ-
лен факт развития железодефицитной анемии при 
недостатке цинка. Описаны цинкзависимые анемии, 
главными симптомами которых являются извраще-
ние вкуса и мышечная гипотония ребенка. Поскольку 
цинк участвует в формировании антиоксидантного 
статуса в качестве протектора свободнорадикальных 
реакций [9], то его дефицит неблагоприятно влияет 
на морфофункциональное состояние эндокринной 
и репродуктивной систем и может стать причиной 
позднего полового созревания и патологических на-
рушений в развитии половых органов у ребенка: мат-
ки у девочек и яичек у мальчиков. 

РОЛЬ ЦИНКА В ФОРМИРОВАНИИ 
КОСТНО-МЫШЕЧНОЙ СИСТЕМЫ РЕБЕНКА

При оценке структуры патологии костно-мы-
шечной системы у детей с дефицитом цинка было 
установлено, что она представлена [10]:

• нарушением осанки — 39%;
• сколиозом — 19%;
• плоскостопием — 31%;
• плоско-вальгусной или варусной постановкой 

стоп — 42%;
• вальгусом коленных суставов — 22%.
При этом у цинкдефицитных детей раннего воз-

раста отмечались более тяжелые формы данных за-
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болеваний. Это объясняется тем, что цинк является 
одним из кофакторов ферментов, ответственных 
за синтез коллагена и гликозаминогликанов, и уча-
ствует в выполнении костеобразующими клетками 
(остеобластами) их основной функции — синтеза 
костного матрикса. Более того, микроэлемент вхо-
дит в состав костной щелочной фосфатазы и связан 
с кальцификацией скелета, формированием ги-
дроксиапатита, что определяет его роль в созрева-
нии костной системы. 

УЧАСТИЕ ЦИНКА В РАЗВИТИИ СТРУКТУР ЦНС
Доказана уникальная роль цинка в развитии и 

деятельности центральной нервной системы и по-
ведения. По сравнению с другими органами в ор-
ганизме малыша самое высокое содержание цинка 
находится в мозге (150 мкмоль/л), 10-кратно пре-
вышая его концентрацию в сыворотке крови. Наи-
большая концентрация встречается в неокортексе, 
гиппокампе, стриате и миндалине [11–14]. При де-
фиците цинка медленнее вырабатываются услов-
ные рефлексы, снижается способность к обучению. 
Считается, что в условиях гипоцинкемии изменя-
ется ядерно-цитоплазматическое соотношение 
клеток мозга, задерживается развитие мозга, струк-
турное созревание мозжечка. Дефицит минерала 
особенно опасен в критические периоды развития 
мозга (антенатальный этап, возраст от рождения до 
трех лет). Ребенок начинает чаще болеть, капризни-
чать, быстро устает [15]. В запущенных случаях это 
может привести к развитию умственной неполно-
ценности или серьезным психическим заболева-
ниям. Одним из наиболее сложных видов детской 
психопатологии с точки зрения этиопатогенеза и 
клинико-диагностической дифференциации явля-
ются расстройства аутистического спектра. Осо-
бенностью расстройств аутистического характера 
является нарушение статуса микроэлементов, в 
частности, дефицит цинка. Ключевое место среди 
причин развития гипоцинкемии при расстройствах 
аутистического спектра занимает внутриутробная 
недостаточность этого минерала, которая способ-
ствует не только осложнению протекания беремен-
ности, но и дефектам развития плода, нарушению 
функционирования органов и систем [16, 17].

Важно отметить, что обмен цинка и витами-
на А  тесно связаны. Экспериментальным путем 
установлено, что нарушение всасывания цинка в 
кишечнике при недостаточности витамина А ухуд-
шается. Кроме того, все этапы ферментативного ка-
скада витамина А обслуживаются цинкзависимыми 
ферментами. Имеются данные, что дефицит белка 
и цинка задерживает синтез ретиносвязывающего 
белка. Таким образом, гипоцинкемия отражается и 
на зрении малыша и может стать причиной разви-
тия куриной слепоты и близорукости. 

СВЯЗЬ ПАТОЛОГИЙ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО 
ТРАКТА И ГИПОЦИНКЕМИИ

Значимость цинка для нормального функциони-
рования желудочно-кишечного тракта заключается 
в модулировании концентрации внутриклеточной 
циклический аденозинмонофосфат (цАМФ), стиму-
ляции процессов абсорбции в энтероцитах, регу-
ляции кишечных нейронов. Кроме того, цинк как 
компонент цинкового кольца принимает участие в 
формировании, миграции и спецификации клеток в 
нервном гребне, которые являются производными 
энтеральной нервной системы [18].

В экспериментах на животных было доказано, 
что гипоцинкемия вызывает следующие наруше-
ния: значительное уменьшение длины тонкого 
кишечника, морфологические изменения в тощей 
кишке, укорочение и сужение ворсинок, сниже-
ние впитывающей поверхности, угнетение проли-
ферации слизистых клеток и более медленную их 
миграцию, снижение пролиферации клеток крип-
ты, ультраструктурные изменения на клеточном 
уровне, такие как появление мембраносвязанных 
аутофагических вакуолей, пикнотических ядер и 
расширенной периферии ядра, а также нарушение 
состава кишечного муцина, которое сопровожда-
ется дисфункцией секретирующих муцин кубиче-
ских клеток. Хронический дефицит цинка снижает 
активность дисахаридаз, полноценное функциони-
рование которых необходимо для переваривания 
углеводов и абсорбции сахаридов. Таким образом, 
дефицит цинка оказывает негативное влияние на 
структуру и функцию кишечного эпителия, харак-
теризующееся нарушением всасывания основных 
питательных веществ, недоеданием, диареей и вос-
палением в незрелой кишке новорожденного.

Воспаление в желудочно-кишечном тракте мо-
жет стать причиной кишечной проницаемости, 
обычно называемой «протекающей кишкой» [19]. 
Промежутки между клетками в тонкой кишке мо-
гут привести к тому, что продукты питания и дру-
гие токсины не полностью разрушаются, попадая в 
кровоток, что может вызвать ответную реакцию им-
мунной системы, запускающей выработку антител, 
тем самым способствуя развитию хронического 
воспаления. Длительный воспалительный процесс 
может повлиять на пролиферацию микробов в же-
лудочно-кишечном тракте и вызвать дефицит вита-
минов и минералов, аллергию на пищевые продук-
ты, а также развитие аутоиммунных заболеваний, 
таких как целиакия [20, 21].

Кроме этого, ионы цинка в качестве кофактора не 
только принимают участие в процессинге и хране-
нии инсулина, но и являются сигнальной молекулой 
для α-клеток, высвобождаясь во внеклеточное про-
странство после секреции инсулина [22]. Откры-
тие цинк-фингерных участков в белках показало 
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наличие у цинка структурной функции. Цинк сти-
мулирует синтез инсулина, входит в состав его кри-
сталлов, которые локализуются в секреторных гра-
нулах клеток островков поджелудочной железы.

Таким образом, у детей с дефицитом сывороточ-
ного цинка при рождении недостаток этого микро-
элемента сохраняется и в раннем детском возрасте, 
оказывая негативное влияние на ростовые процессы 
и гармоничность физического и нервно-психическо-
го развития, аллергопатологию (среди которой ли-
дирующее место занимает атопический дерматит), 
а также заболевания желудочно-кишечного тракта, 
костномышечной и иммунной систем организма [23].

Авторы данной статьи подтвердили отсут-
ствие финансовой или какой-либо другой под-
держки / конфликта интересов, о которых необ-
ходимо сообщить.

The authors of this article have confi rmed the 
absence of fi nancial or any other support / confl ict 
of interest, which must be reported.
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Распространенным видом паллиативных вме-
шательств при длительной дисфагии является на-
ложение питательных свищей для энтерального 
питания [1–3]. Операцией выбора считается га-
стростомия, при которой сохраняется желудоч-
ный этап пищеварения. Это более физиологично 
и уменьшает риск демпинг-синдрома и метаболи-
ческих нарушений, которые могут развиться при 
введении питания в тощую кишку [4, 5]. По этой 
причине еюностому накладывают при техниче-
ской невозможности гастростомии из-за пора-
жения желудка либо при нарушениях моторики 
желудка, выраженном желудочно-пищеводном 
рефлюксе [4, 6–9].
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Резюме. Наиболее распространенным видом паллиативной помощи при дисфагии является наложение 
искусственных питательных свищей. При этом операцией выбора считается гастростомия, которой посвя-
щено большое количество публикаций. Еюностомия выполняется значительно реже и меньше освещена в 
литературе. В статье представлен обзор литературы, отражающий эволюцию еюностомии как паллиатив-
ной операции для обеспечения энтеральным питанием при дисфагии. 
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Abstract. The most common type of palliative care for dysphagia is the imposition of artifi cial nutritional fi stulas. 
In this case, the operation of choice is considered to be gastrostomy, to which a large number of publications 
are devoted. Jejunostomy is performed much less frequently and is less covered in the literature. The article 
presents a review of the literature refl ecting the evolution of jejunostomy as a palliative operation to provide 
enteral nutrition for dysphagia.
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Первая питательная еюностома была наложе-
на W. Busch больному с неоперабельным раком 
желудка в 1858 году [5] через 9 лет после первой 
гастростомии [10]. Появляющиеся новые методики 
гастростомии традиционно адаптировались для 
еюностомии.

В настоящее время сохраняет актуальность кон-
цевая питательная еюностомия с У-образным меж-
кишечным анастомозом, выполненная K. Maydl в 
1883 году [11]. После лапаротомии тонкую кишку 
пересекают в 30 см от связки Трейтца. Проксималь-
ный конец кишки анастомозируют конец-в-бок с 
тонкой кишкой на 20 см ниже места пересечения. 
Дистальный конец проводят в косом направлении, 
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извлекают через отдельный разрез в передней 
брюшной стенке и фиксируют к коже [12].

Другой применяемой операцией является пет-
левая еюностомия по О. Witzel с межкишечным ана-
стомозом, которая была предложена A.F. Eiselberg в 
1895 году [7, 13]. После верхней лапаротомии выво-
дят первую петлю тощей кишки длиной 40–50 см от 
связки Трейца. Между приводящей и отводящей ча-
стью кишки накладывают межкишечный анастомоз. 
На отводящую петлю проксимальнее анастомоза 
укладывают питательную трубку, которую погру-
жают в стенку кишки узловыми швами. Внутренний 
конец трубки погружают через отверстие в просвет 
кишки и заводят проксимальнее зоны анастомо-
за. Отверстие в кишке ушивают узловыми или ки-
сетным швами. Таким образом формируется канал 
по О. Witzel. Трубку фиксируют дополнительными 
швами к стенке кишки и выводят через отдельный 
разрез передней брюшной стенки. Стенка кишки 
в области выхода из канала подшивается к пари-
етальной брюшине, а трубку — к коже узловыми 
швами [14].

Кроме самостоятельной паллиативной опера-
ции, еюностома может накладываться как времен-
ный этап перед или после другой операции [7, 15, 
16]. Например, питательная еюностомия при рекон-
структивной хирургии пищевода как этап тонко-
кишечной пластики по Ру–Герцену–Юдину, иголь-
чатая катетеризация тонкой кишки по H.M. Delany 
после абдоминальных операций [5, 13, 17].

Вскоре после появления чрескожной эндоско-
пической гастростомии (ЧЭГ) в 1980-х годах появи-
лись сообщения о выполнении прямой чрескожной 
эндоскопической еюностомии (ПЧЭЕ) [5, 18, 19]. 
ПЧЭЕ используется редко из-за технической слож-
ности. По мере накопления опыта успешность опе-
рации возрастает от 68 до 95% [20–22]. Возможные 
осложнения схожи с осложнениями после ЧЭГ, при 
этом риск аспирационной пневмонии ниже. Ле-
тальность достигает 35%, но объясняется тяжестью 
патологии [22].

Появление опыта пункционных гастростом под 
рентгеновским, ультразвуковым и КТ-наведением 
привело к адаптации этих методик для еюностомии, 
но количество наблюдений пока мало [9, 23, 24].

Естественно, развитие лапароскопических техно-
логий позволило накладывать традиционные еюно-
стомы лапароскопически [5, 16, 25]. В 1990 г. O’Regan 
и соавт. сообщили о первой лапароскопически-асси-
стированной чрескожной еюностомии [19, 26].

Не существует доказанной разницы частоты ос-
ложнений после различных способов еюностомии 
[5]. Это обусловлено малым количеством операций 
и трудностями сопоставления данных разнородных 
групп наблюдений, которые публикуются различ-
ными учреждениями. Частота осложнений после 

традиционных лапаротомных еюностомий может 
достигать 56,7% [27], после игольчатой катетери-
зации тощей кишки, выполненной во время дру-
гой лапаротомной операции, описывается уровень 
осложнений до 3% [28], при лапароскопических 
еюно стомиях описаны осложнения в 9,8–17,0% слу-
чаев [29, 30]. По мере отработки технологии ПЧЭЕ 
появились сообщения о ее преимуществе из-за ма-
лой инвазивности, сопоставимости по успешности 
(96%) и количеству осложнений (5%) с лапароско-
пической еюностомией [31].

Используются различные классификации ослож-
нений после еюностомии. По аналогии с гастросто-
мией выделяют большие и малые осложнения [32, 
33]. Существует деление осложнений на механиче-
ские, инфекционные, желудочно-кишечные и мета-
болические осложнения [5].

Механические осложнения обусловлены тех-
никой выполнения операции. При использовании 
еюностомии с трубками баллонного типа возможна 
обструкция просвета кишки. В случае еюностомии 
по О. Witzel — рефлюкс кишечного содержимо-
го из-за ишемии и эрозий слизистой оболочки от 
давления трубки. При пункционной еюностомии 
встречается выпадение или закупорка катетера, 
пневматизация кишечника, формирование кишеч-
ных свищей и абсцессов вблизи катетера. При ла-
пароскопической еюностомии дополнительно есть 
риск осложнений из-за повышения внутрибрюшно-
го давления и более глубокой анестезии [5].

Инфекционные осложнения в виде аспираци-
онной пневмонии могут быть результатом непра-
вильного наложения еюностомы, что приводит к 
рефлюксу [5].

Желудочно-кишечные осложнения проявляют-
ся в виде тошноты, рвоты, диареи, вздутия живота, 
приступов спастических болей в животе. При этом 
на их выраженность сильно влияет используемое 
питание [5].

Метаболические нарушения проявляются в виде 
гипокалиемии, гипергликемии и нарушения кис-
лотно-щелочного баланса. Это может быть обуслов-
лено неправильным положением трубки в тощей 
кишке, введением несоответствующего питания. 
Из-за выключения желудка и двенадцатиперстной 
кишки из пищеварения существует вероятность де-
фицита витамина В12 и железа. Начало кормления 
через трубку после периода голодания может при-
вести к развитию гипокалиемии, гипофосфатемии 
и гипомагниемии. Считается, что патофизиология 
связана с высвобождением инсулина из поджелу-
дочной железы при начале кормления. Это часто 
проявляется у пациентов в отделении интенсивной 
терапии в виде гемодинамической нестабильности, 
дыхательной недостаточности и других неспецифи-
ческих особенностей [5].
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Таким образом, в настоящее время для паллиа-
тивной помощи при дисфагии еюностомия приме-
няется редко, преимущественно при невозможно-
сти гастростомии или ее осложнениях. Кроме того, 
появился промежуточный вариант между гастро-
стомией и еюностомией. Это установка зонда для 
питания в тощую кишку через гастростому. В случае 
ЧЭГ этот метод получил название «PEG with a jejunal 
extension tube (PEG-J)», то есть ЧЭГ с установкой 
зонда в тощую кишку. Преимуществом этой мето-
дики является более простая техника формирова-
ния желудочного свища, а доставка питания через 
зонд в тощую кишку позволяет решить проблему 
гастростаза и желудочно-пищеводного рефлюкса 
[6, 7, 34, 35].
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ВВЕДЕНИЕ
За последние десятилетия в медицинском со-

обществе появилось достаточно большое количе-
ство исследований, посвященных микробиоте ки-
шечника человека. Особого внимания заслуживают 
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Резюме. В статье приведены результаты исследований микробиоценоза кишечника у детей раннего воз-
раста, рожденных от матерей с гестационным сахарным диабетом. Показано наличие нарушений баланса 
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Abstract. The article presents the results of studies of gut microbiocenosis, as well as its metabolic features in 
young children born to mothers with gestational diabetes mellitus. The article examined the characteristics of 
gut microbiocenosis, as well as its metabolic features in early children born to mothers with gestational diabetes 
mellitus. The presence of intestinal microbiota balance disorders and its functional activity in the studied cohort 
of children is shown. Modern methods of gut microbiota investigation have been carried out and described. The 
gut microbiocenosis metabolite indices in the study groups of children were analyzed. It was concluded that the 
obtained results in the study groups of children have reliable deviations. Which makes experts pay attention to 
the possibility of the infl uence of the dysbiotic community of bacteria on the protective functions of biofi lm and 
the impact on the health of the child as a whole.
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исследования, изучающие связь между структурой 
микробиома кишечника и наличием сахарного диа-
бета (СД). В 2018 году L. Zhou и X. Xiao проводили 
исследование, в ходе которого было выявлено, что 
изменение микробиоты матери до родов влияет 
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на обмен у нее углеводов и жиров, что может нега-
тивно влиять на структуру микробиоты кишечника 
ребенка. В связи с этим изучение состояния микро-
биоты кишечника у детей, родившихся от матерей 
с сахарным диабетом, является не только актуаль-
ным, но и необходимым.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Совершенствовать диагностику нарушений 

микробного состава кишечника у детей раннего 
возраста, родившихся от матерей с гестационным 
сахарным диабетом, путем определения видового 
состава и метаболической активности микробиома 
кишечника. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Проведено исследование состояния микробио-

ма кишечника (МК) у 105 детей в возрасте 1–3 лет, 
из них 33 ребенка от матерей с гестационным са-
харным диабетом на инсулинотерапии (ГСД ИТ), 
42  ребенка от матерей с гестационным сахарным 
диабетом на диетотерапии (ГСД ДТ), 30 детей от ма-
терей без ГСД (контрольная группа — КГ). 

Исследовали: видовой состав микробиома ки-
шечника; его функциональное состояние по кон-
центрациям короткоцепочечных жирных кислот 
(КЦЖК). Видовой состав изучали методом ngs-
секвенирования кала, концентрацию КЦЖК мето-
дом газо-жидкостной хроматографии подкисленно-
го супернатанта кала. За меру дисбиоза кишечника 
приняли биоразнообразие микробного сообще-
ства, которое в биологии количественно определя-
ется индексом Шеннона, соответствует числу видов 

микроорганизмов в микробном сообществе кишеч-
ника и рассчитывается по формуле:

H = –∑n
i=1pilog2pi,

где
              

xipi = ______
         ∑n

i=1xi

Нормированный индекс Шеннона имеет раз-
брос значений от 0 до 1, что подходит для интер-
претации состояния микробиоценоза. Полученные 
данные в ходе исследования были статистически 
обработаны с использованием программных паке-
тов Statistica 8.0 и MS Offi  ce Exсel 2010.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В ходе исследования была определена картина 

распределения микроорганизмов в кишечнике у де-
тей раннего возраста, рожденных от матерей с ГСД с 
детализацией по классам и типам при помощи мето-
да секвенирования 16s рРнк бактерий (табл. 1).

Согласно полученным данным (табл. 1), у детей 
от матерей с ГСД ИТ и ГСД ДТ не выявлены статисти-
чески значимые отличия между собой. В целом у де-
тей раннего возраста чаще других в микробном пей-
заже представлены бактерии типов Actinobacteria и 
Firmicutes. Тип Firmicutes представлен облигатными 
и факультативными анаэробными бактериями, яв-
ляется самым распространенным типом бактерий 
в кишечнике человека в норме. Большинство пред-
ставителей типа являются грамположительными 
бактериями и способны формировать эндоспоры, 
что помогает бактериям данного типа выживать в 

Таблица 1. Типы микроорганизмов кишечника у детей раннего возраста в исследуемых группах, n=105 
(Ме [min; max])

Table 1. Types of intestinal microorganisms in young children in the study groups, n=105, (Me [min; max])

Типы микроорганизмов ГСД ИТ, n=33 ГСД ДТ, n=42 КГ, n=30

Euryarchaeota 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Actinobacteria 33,78** [17,29–42,05] 42,11 [38,24–56,08] 48,92  [32,8–69,15]

Bacteroidetes 0,37 [0,04–0,68] 0,11 [0,03–0,29] 0,17 [0,07–0,78]

Cyanobacteria 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Firmicutes 63,25 [55,13–77,72] 57,62** [43,89–60,94] 48,99 [28,57–62,96]

Proteobacteria 0,33 [0,08–2,51] 0,17 [0,01–0,39] 0,51 [0,18–2,17]

Tenericutes 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Verrucomicrobia 0 [0–0,02] 0 [0–0,02] 0 [0–0,19]

Примечания. 
ГСД ДТ — гестационный сахарный диабет, диетотерапия; ГСД ИТ — гестационный сахарный диабет, инсулинотерапия; КГ — контроль-
ная группа; n — количество детей.
Для оценки статистической значимости частот встречаемости использован U-критерий Манна–Уитни р<0,05: * в группе ГСД; ** в КГ.
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неблагополучных для них условиях и восстанавли-
вать свою популяцию [1]. Тип Actinobacteria состоит 
как из аэробных, так и анаэробных грамположитель-
ных бактерий, но в структуре ДНК содержит больше 
гуанина и цитозина, чем Firmicutes [2]. Bifi dobacteria 
spp. — наиболее распространенные бактерии в 
рамках данного типа у детей раннего возраста в 
микробиоте толстой кишки [3]. Но Actinobacteria у 

детей от матерей с ГСД ИТ выделены в меньшем ко-
личестве, чем у детей из КГ (р=0,03). Наблюдается 
более интенсивный рост бактерий представителей 
типа Firmicutes у детей от матерей с ГСД ДТ в пери-
оде раннего детства, чем в КГ (р=0,04), что может 
свидетельствовать о наличии благоприятных усло-
вий для неконтролируемого роста условно-пато-
генных и патогенных бактерий, нарушении баланса 

Рис. 1."Распределение типов микроорганизмов в кишечнике у детей раннего возраста исследуемых групп

Fig. 1."Distribution of intestinal microorganism types in young children study groups

Рис. 2. Отношение Actinobacteria и Firmicutes в кишечнике детей раннего возраста исследуемых групп

Fig. 2. Ratio of Actinobacteria and Firmicutes in the intestines of young children study groups
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внутри микробного сообщества и формировании 
дисбиоза. Proteobacteria и Bacteroidetes уступают 
по численности Actinobacteria и Firmicutes, что со-
ответствует структуре дифференцированной МК 
детей раннего возраста [4]. В меньшем количестве 
выделены Verrucomicrobia, Euryarchaeota, Tenericutes 
и Cyanobacteria. 

Для наглядности количественного распределе-
ния типов микроорганизмов кишечника у детей ис-
следуемых групп рассмотрим рисунок 1.

Так, на рисунке 1 наглядно изображены полу-
ченные данные: Actinobacteria и Firmicutes имеют 
наибольшую представленность среди других типов 
микроорганизмов. Можно добавить, что для всех 
исследуемых групп детей в раннем возрасте соот-
ношение Proteobacteria и Bacteroidetes не имеет ста-
тистической значимости или выраженной тенден-
ции к преимуществу того или иного типа бактерий.

Представляло интерес изучить соотношение 
между типами бактерий Actinobacteria и Firmicutes, 
что представлено на рисунке 2.

Исходя из полученных данных (рис. 2), можно 
предположить, что у детей от матерей с ГСД в це-
лом наблюдается тенденция к снижению относи-
тельной представленности Actinobacteria по отно-
шению к Firmicutes. Медианные значения и разброс 
относительной представленности Actinobacteria 
и Firmicutes у детей от матерей с ГСД значительно 
отличаются от таковых в КГ. Это свидетельствует о 
нарушении баланса в микробном сообществе, что 
может приводить к повышению рисков развития 
патологических процессов, связанных с дисбиозом, 
начиная с раннего возраста у детей опытных групп.

Выявленные особенности соотношения доми-
нирующих типов бактерий связаны с изменением 
биоразнообразия МК. Известно, что изменения 
биоразнообразия характеризуются индексом аль-
фа биоразнообразия Шеннона, который увеличива-
ется с увеличением количества представленности 

видов [5]. Изменения индекса Шеннона в исследуе-
мых группах детей представлены на рисунке 3.

Согласно результатам (рис. 3), присутствует тен-
денция увеличения степени биоразнообразия от КГ 
к ГСД ДТ и далее к ГСД ИТ, что еще раз указывает на 
нарушение становления МК и наличие дисбиотиче-
ских изменений у детей данной когорты.

Для детальной оценки изменения состава МК в 
исследуемых группах детей был изучен видовой со-
став микроорганизмов (табл. 2).

Представленные в таблице 2 данные подтвер-
дили, что наибольшее количество видов микро-
организмов, определяемых методом NGS-сек-
венирования, — это бактерии, относящиеся к типу 
Firmicutes. Количество представленных видов бак-
терий данного типа снижается в ряду:

• в группе ГСД ИТ: Streptococcus spp. — 16%, 
Bulleidiamoorei — 10%, Clostridium hiranonis  — 
8%, Actinomyces spp. — 5%, Bifi dobacterium 
spp. — 2%, Acinetobacter spp. — 2%, Rothiamuci 
laginosa — 2%, Peptoniphilus spp. — 2%, Xantho-
bacteraceae – 2%;

• в группе ГСД ДТ: Bulleidiamoorei — 21%, 
Streptococcus spp. — 17%, Clostridium hiranonis — 
4%, Nitrosomonadaceae — 2%, Acinetobac-
ter  spp.  — 2%, Clostridiales — 2%, Peptoniph i-
lus spp. — 1%;

• в контрольной группе: Bulleidiamoorei — 46%, 
Streptococcus spp. — 10%, Acinetobacter spp. — 3%. 

Таким образом, у детей, рожденных от матерей 
с ГСД ИТ, выявлено 9 доминирующих видов микро-
организмов, в группе ГСД ДТ — 7 видов микроорга-
низмов, в КГ — 5 видов микроорганизмов. В группе 
ГСД ИТ доминирующим микроорганизмом является 
Streptococcus spp., но среди прочих доминирующих 
видов оппортунистов выявлены Bifi dobacterium spp. 
В группах ГСД ДТ и КГ доминирует Bulleidiamoorei. 
Но Bulleidiamoorei встречается достоверно реже у 
детей от матерей с ГСД ИТ (9,77 Lg/КОЕ (р <0,01)) и 

Таблица 2. Видовой состав микробиома кишечника детей раннего возраста исследуемых групп, n=105 (Ме [min; max])

Table 2. Species composition of the gut microbiome of young children study groups, n=105 (Me [min; max])

Виды микроорганизмов ГСД ИТ, n=33 ГСД ДТ, n=42 КГ, n=30

Actinobacteria

Actinomyces spp. 4,57** [0–14,8] 0 [0–17,7] 0 [0–0,1]

Bifi dobacterium bifi dum 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Bifi dobacterium spp. 2,4 [0–7,8] 0,07 [0–0,73] 0,17 [0–3,13]

Varibaculum spp. 0 [0–0] 0 [0–0,03] 0 [0–0]

Adlercreutzia spp. 0 [0–0,13] 0 [0–0,37] 0 [0–0]

Rothiamucilaginosa 1,9 [0,43–6] 0,77 [0,33–1,63] 0,5 [0–2,47]

Eggerthella spp. 0,03 [0–0,2] 0,2** [0,03–0,67] 0 [0–0,07]
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Виды микроорганизмов ГСД ИТ, n=33 ГСД ДТ, n=42 КГ, n=30

Collinsella stercoris 0 [0–0,07] 0 [0–0] 0 [0–0,03]

Eggerthella lenta 0 [0–0,07] 0 [0–0] 0 [0–0]

Bifi dobacterium adolescentis 0,13 [0,03–2,2] 0,07 [0–0,5] 0,37 [0,1–2,53]

Bacteroidetes

Sediminibacterium spp. 0 [0–0] 0 [0–0,03] 0 [0–0,17]

Bacteroideso vatus 0 [0–0,53] 0 [0–0] 0 [0–0,4]

Bacteroides caccae 0 [0–0,07] 0,03 [0–0,13] 0 [0–0]

Prevotella copri 0 [0–0,03] 0 [0–0,03] 0 [0–0]

Parabacteroides spp. 0 [0–0,03] 0 [0–0,07] 0 [0–0]

Bacteroides uniformis 0 [0–0,03] 0 [0–0,07] 0,03 [0–0,9]

Bacteroides spp. 0 [0–0,17] 0,03 [0–0,1] 0 [0–0,07]

Firmicutes

Coprococcus catus 0,07** [0,03–0,07] 0,03 [0–0,1] 0 [0–0,03]

Clostridiales 0,03  [0–3,8] 1,6 [0–3,4] 0 [0–8,7]

Dialister spp. 0,47 [0–5,7] 0 [0–8,73] 0 [0–4,3]

Bulleidiamoorei 9,77 [2,8–33,8] 21,4 [13,2–37,7] 45,8 [24,5–56,8]**

Lactococcus spp. 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Lachnospira spp. 0 [0–0,07] 0 [0–0] 0 [0–0]

Veillonella spp. 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Ruminococcus spp. 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Turicibacter spp. 0,27 [0–0,5] 0,13 [0–0,53] 0,13 [0–0,73]

Coprococcus spp. 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Anaerostipes spp. 0 [0–0,47] 0,03 [0–1,4] 0 [0–0,07]

Clostridium neonatale 0 [0–0,03] 0,03 [0–0,13] 0,07 [0–0,47]

Peptoniphilus spp. 1,83 [0,23–7,27] 1,43 [0,17–6,1] 0,67 [0,2–1,17]

Clostridium butyricum 0 [0–0,2] 0 [0–0,03] 0 [0–0]

Ruminococcus bromii 0 [0–0] 0 [0–0,03] 0 [0–0]

Peptostreptococcus anaerobius 0,07 [0–1,67] 0 [0–1,37] 0,03 [0–0,3]

Clostridium hiranonis 8,4 [1,97–12,3] 4,2 [0,57–8,5] 0,43 [0–2,33]**

Lactobacillales 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Dorea formicigenerans 0 [0–0,03] 0 [0–0] 0 [0–0]

Peptostreptococcusspp. 0,1 [0–0,2] 0 [0–0,1] 0 [0–0,03]

Lachnospiraceae 0,07 [0–1,83] 0 [0–0,03] 0 [0–0]

Anaerococcus spp. 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Ruminococcus spp. 0 [0–0] 0 [0–0,03] 0 [0–0]

Roseburia spp. 0 [0–0,2] 0 [0–1,03] 0 [0–0]

Veillonellaceae 0 [0–1,77] ** 0 [0–0] 0 [0–0]

Blautia producta 0,5 [0–0,8] * 0 [0–0,13] 0 [0–0,37]

Ruminococcus torques 0 [0–0,03] 0 [0–0,03] 0 [0–0,03]

Lactobacilluszeae 0 [0–0] 0 [0–0,03] 0 [0–0]

Lachnobacterium spp. 0 [0–0,03] 0 [0–0,03] 0 [0–0,03]

Продолжение табл. 2
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Виды микроорганизмов ГСД ИТ, n=33 ГСД ДТ, n=42 КГ, n=30

Enterococcaceae 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Dorea spp. 0,03** [0–0,3] 0,17 [0,03–0,5] 0,5 [0,07–1,83]

Clostridium perfringens 0 [0–0,03] 0 [0–0] 0 [0–0]

Streptococcus spp. 16,4 [2,57–25,5] 16,8 [8,03–24,7] 10,2 [0,13–22,4]

Staphylococcus spp. 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Streptococcus agalactiae 0,33 [0,03–1,1] 0,23 [0,1–3,17] 0,07 [0–0,37]

Lactobacillus spp. 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Lactobacillaceae 0,03 [0–0,07] 0 [0–0,03] 0 [0–0,03]

Eubacterium spp. 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Coprobacillus spp. 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Blautia spp. 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

SMB53 spp. 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0,03]

Bacillus spp. 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Erysipelotrichaceae 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0,3]

Proteobacteria

Alphaproteobacteria 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Acetobacteraceae 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Vibrionaceae 0 [0–0,07] 0 [0–0] 0 [0–0,17]

Burkholderiabryophila 0 [0–0,03] 0 [0–0] 0 [0–0]

Proteobacteria 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Sutterella spp. 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Bilophila spp. 0,13 [0,03–0,5] 0,03 [0–0,47] 0,07 [0–0,5]

Nitrosomonadaceae 0,83 [0,17–6,6] 2,3 [0,2–3,83] 0,43 [0–2,9]

Thiotrichaceae 0 [0–0] 0 [0–0,07] 0 [0–0]

Acinetobacter spp. 2,37 [0,87–6,63] 2,13 [1,07–6,9] 3,5 [0,67–12,3]

Hydrocarboniphaga spp. 0,03 [0–0,43] 0,2 [0–0,33] 0 [0–0,2]

Enterobacteriaceae 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Xanthobacteraceae 1,77** [0,87–3,93] 0,33 [0,07–4,7] 0,53 [0–1,1]

Tenericutes

RF39 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Verrucomicrobia

Akkermansia muciniphila 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Cyanobacteria

Streptophyta 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Euryarchaeota

ANME-1 0 [0–0] 0 [0–0] 0 [0–0]

Bacteria

Bacteria 0,27 [0–2,77] 0,63 [0,03–3,93] 0,17 [0–1,07]

Примечания. 
ГСД ДТ — гестационный сахарный диабет, диетотерапия; ГСД ИТ — гестационный сахарный диабет, инсулинотерапия; КГ — контроль-
ная группа; n — количество детей.
Для оценки статистической значимости частот встречаемости использован U-критерий Манна–Уитни р <0,05. 
Достоверные различия обозначены в таблице: * — между ГСД ИТ и ГСД ДТ; ** — между ГСД и КГ.

Окончание табл. 2
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с ГСД ДТ (21,4 Lg/КОЕ (р=0,033)), чем в КГ (45,8  Lg/
КОЕ). Clostridium hiranonis в большем количестве 
выделены у детей от матерей с ГСД ИТ (8,4 Lg/КОЕ 
(р=0,023)) и ГСД ДТ (4,2 Lg/КОЕ (р=0,041)), по отно-
шению к КГ (0,43 Lg/КОЕ). Clostridium hiranonis при-
надлежат к кластеру XI рода Clostridium (кластер, 
включающий патогены, такие как С. diffi  cile) и могут 
вызывать инфекционные заболевания в благопри-
ятных для этого условиях [6]. В группе ГСД ИТ отме-
чается повышенная представленность Actinomyces 
spp., которая не наблюдается в КГ (р=0,023). Пред-
ставители рода Actinomyces являются сапрофита-
ми человека, могут вызвать актиномикоз, но также 
установлена их способность выделять биологиче-
ски активные вещества, способные избирательно 
подавлять жизнеспособность других бактерий [7]. 
Eggerthella spp. (связана с липидным обменом, яв-
ляется представителем пристеночной микробио-
ты, представитель нормофлоры, но у людей с ос-
лабленным иммунитетом вызывает бактериемии 
[8, 9]), в большем количестве выделена у детей от 
матерей с ГСД ДТ, чем в КГ (р=0,029). Coprococcus 
catus (может переключаться с производства бути-
рата на пропионат, является представителем рези-
дентной микрофлоры, но при определенных усло-
виях может вызвать воспаление в кишечнике [10]), 
в большем количестве выделена у детей от матерей 
с ГСД ИТ, чем в КГ (р=0,045). Veillonellaceae (является 
представителем резидентной микрофлоры, но при 
определенных условиях может вызвать воспаление 

в кишечнике [11]), в большем количестве выделе-
на у детей от матерей с ГСД ИТ, чем в КГ (р=0,04). 
Blautia producta (является представителем рези-
дентной микрофлоры, повышенные уровни наблю-
даются при синдроме раздраженного кишечника, в 
настоящее время выявлены потенциально проби-
отические свойства для человека [12]), в большем 
количестве выделена у детей от матерей с ГСД ИТ, 
чем в ГСД ДТ (р=0,049). Dorea spp. (ассоциируются 
с синдромом метеоризма [13]), в меньшем количе-
стве выделена у детей от матерей с ГСД ИТ, чем в КГ 
(р=0,037). Xanthobacteraceae (изучен не до конца) в 
большем количестве выделена у детей от матерей 
с ГСД ИТ, чем в КГ (р=0,025).

Таким образом, у детей, рожденных от матерей с 
ГСД, отмечается увеличение дисбиотических изме-
нений и биоразнообразия потенциально патоген-
ных бактерий в кишечнике. Но у детей от матерей 
с ГСД ИТ также выявлен рост полезных бактерий и 
микроорганизмов, способных конкурировать с па-
тогенами за питательный субстрат и сдерживать их 
рост в МК. 

Несмотря на наличие компенсаторных меха-
низмов регуляции МК, у детей от матерей с ГСД ИТ, 
как и с ГСД ДТ, изменения в микробиоценозе мо-
гут приводить к нарушениям переваривания (ма-
лассимиляции) и всасывания (малабсорбции) — 
недостатку питательных веществ, преобладанию 
процессов катаболизма над анаболизмом, мета-
болическим расстройствам, что в будущем окажет 

Рис. 3. Индекс биоразнообразия микробного сообщества кишечника у детей раннего возраста исследуемых групп

Fig. 3. Gut microbial community biodiversity index in young children study groups
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негативное влияние на рост и развитие детей от 
матерей с ГСД.

Авторы статьи утверждают об отсутствии 
конфликтов интересов.

The authors of the article state that there are no 
confl icts of interest.
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Резюме. В настоящее время все больше приобретает популярность среди людей отказ от приема пищи в 
течение ограниченного времени. Однако сведения о воздействии голодания на состояние здоровья че-
ловека в настоящее время продолжают оставаться противоречивыми. В нашем эксперименте на приме-
ре молодого добровольца были показаны изменения нутритивного статуса, метаболического профиля и 
микробиоценоза кишечника на фоне полного голодания в течение 15 дней. 
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Absract. Nowadays, it is becoming more and more popular among people to refuse to eat for a limited time. 
However, information about the impact of fasting on human health at the present time continues to be 
controversial. In our experiment, on the example of a young volunteer, changes in the nutritional status, metabolic 
profi le and intestinal microbiocenosis were shown against the background of complete starvation for 15 days.
Key words: fasting; metabolic profi le; intestinal microbiota; bioimpedancemetry; young volunteer.

ВВЕДЕНИЕ
Популярность соблюдения ограничительных 

диет имеет тенденцию к росту в большинстве стран 
мира [1]. В последние годы на научных медицинских 
форумах все чаще обсуждаются вопросы периоди-
ческого голодания и его влияния на организм че-
ловека [2–4]. Среди наиболее распространенных 
причин перехода на соблюдение нетрадиционного 
типа питания обычно рассматривают идею оздо-

ровления и профилактики различной соматической 
и инфекционной патологии, этические, религиоз-
ные, социальные и экологические аспекты [1].

Различные виды лечебного голодания традици-
онно используются как в народной, так и в восточной 
медицине при лечении заболеваний обмена веществ, 
пищеварительной и сердечно-сосудистой систем, 
органов дыхания и опорно-двигательного аппарата 
[5–7]. В классической медицине лечебное голодание 
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использовалось со времен Гиппократа. Сам основа-
тель медицины писал, что «когда больного кормят 
слишком обильно, кормят и его болезнь. Иногда бы-
вает полезнее на время отнять у больного пищу» [3]. 
В СССР проблемой лечебного голодания занимались 
такие видные деятели науки, как академики П.К. Ано-
хин, А.А. Покровский, Н.А. Федоров, Л.Н. Бакулев. 
Доктор медицинских наук, профессор Ю.С. Никола-
ев внес значительный вклад в научное обоснова-
ние лечения ряда заболеваний методом разгрузоч-
но-диетической терапии (РДТ) [3]. В XXI веке тема 
перио дического голодания вновь вышла на первый 
план в 2016 году после признания мировым научным 
сообществом заслуг японского ученого, молекуляр-
ного биолога Есинори Осуми (Yoshinori Ohsumi). 
Доктор Осуми, профессор Токийского технологи-
ческого института, получил Нобелевскую премию 
по физиологии и медицине за исследование мало-
изученных механизмов аутофагии — процессов 
регенерации, происходящих на клеточном уровне. 
В частности, Осуми открыл гены, которые управляют 
этим процессом; ему удалось описать, как организм 
адаптируется к голоданию, а также ответ клеток на 
проникновение в организм болезнетворных микро-
организмов. При аутофагии клетки разрушают и 
перерабатывают поврежденные органеллы, иными 
словами, самообновляются. Было доказано, что сбой 
этого регенеративного процесса может привести к 
нейродегенеративным заболеваниям, таким как бо-
лезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона, синдром 
Гентингтона, некоторым формам деменции и раку. 
Утверждалось также, что запустить аутофагию в 
клетках можно, придерживаясь различных схем пе-
риодического голодания [8, 9].

Голодание — это патологический процесс, кото-
рый развивается вследствие дефицита питательных 
веществ, поступающих во внутреннюю среду орга-
низма в ходе процессов полостного, мембранного 
гидролиза и всасывания нутриентов из просвета 
кишечника [10–12]. Несмотря на то что организм 
лишен главного источника питания, он продолжа-
ет получать энергию и необходимые вещества, по-
скольку вынужден перейти на активное использова-
ние уже существующих запасов. Это подтверждает 
такой важный показатель, как содержание глюкозы 
в крови. Включаются также определенные молеку-
лярные и клеточные механизмы, отвечающие за за-
щитные функции, которые могут позволить выжить 
организму даже в условиях полного или частичного 
отсутствия источников пищи при минимальных по-
вреждениях. Данный процесс провоцирует адап-
тивные клеточные стрессовые реакции, которые 
приводят к повышению способности справляться 
со стрессом и нейтрализуют болезненные процес-
сы. Тело начинает активно избавляться от нитратов 
и других вредных веществ, которые поступали с пи-

щей. Отсутствие пищи заставляет активизировать 
организм на поиск альтернативного источника пи-
тания и вынуждает его расходовать жировые и угле-
водные запасы. В первую очередь, организм при-
ступает к расходованию мертвых клеток, затем идут 
больные клетки, которые не пригодны для поддер-
жания нормальной жизнедеятельности. В результа-
те остаются только здоровые ткани.

Происходит внутреннее самоочищение. Это связа-
но с тем, что резервные силы восстанавливают нару-
шенный обмен веществ на молекулярном, клеточном 
и тканевом уровнях. Вместе с этим начинается процесс 
разрушения зараженных и недоброкачественных мо-
лекул и клеток, после чего они заменяются новыми и 
здоровыми. В момент перехода на полное голодание 
и выхода из него организм испытывает стресс. От 
пищи стоит отказываться постепенно. Длительность 
восстановления должна совпадать по времени с пери-
одом голодания. После окончания восстановительно-
го периода наступает этап стабилизации [13, 14]. 

Полное голодание делят на периоды экстренной 
адаптации, долговременной стабильной адаптации, 
декомпенсации. Начальный период экстренной 
адаптации состоит в активации гликогенолиза, пол-
ном использовании его запасов, стимуляции глю-
конеогенеза, при этом нормальный уровень глюко-
зы в крови на протяжении от 12 до 24 ч голодания 
обеспечивается за счет запасов гликогена в печени. 
Уже через 24 ч от начала голодания запасы гликоге-
на в печени истощаются, поэтому уровень глюкозы 
в крови поддерживается за счет ее образования из 
глицерина, глюкогенных аминокислот и свободных 
жирных кислот при глюконеогенезе. После 24 ч от 
начала полного экзогенного голодания организм 
начинает использовать белки как источники энер-
гии, интенсифицировать процессы глюконеогенеза. 
Голодание свыше 72 ч приводит к снижению процес-
сов утилизации аминокислот, что клинически прояв-
ляется уменьшением выделения азота с мочой. Об-
разование глюкозы из аминокислот к этому моменту 
не соответствует энергетическим потребностям, 
использующим только или преимущественно глюко-
зу клеток мозга, эритроцитов, мозгового вещества 
почек, других тканей и органов. При длительном 
голодании глюконеогенез перемещается из печени 
в почки, где происходит дезаминирование; кроме 
того, возникает трансформация кетонов в глюкозу 
через ацетон; мозг также начинает использовать 
кетоновые тела в качестве источников энергии, 
но лишь после определенной перестройки — к 10–
12-м суткам. Как только происходит переход к иному 
энергетическому обеспечению нервной ткани, на-
ступает 2-й период адаптации — стабильная долго-
временная адаптация к полному голоданию. Этот пе-
риод начинается со 2-й недели полного голодания и 
продолжается до 8-й недели голодания и дольше — 
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в зависимости от объема жировых запасов. Дефицит 
глюкозы в организме, возникающий при длительном 
голодании, восполняется другими энергетическими 
субстратами, такими как кетоновые тела. Важней-
шим следствием этой нейроэндокринной пере-
стройки является перенаправление энергетических 
ресурсов к тем потребителям, которые располага-
ют исключительно или по преимуществу неинсу-
линозависимыми переносчиками глюкозы внутрь 
клеток (мозг, сетчатка глаза, гонады, надпочечники, 
диафрагмальная мышца, миокард, частично печень 
и почки). На «голодном пайке», прежде всего, ока-
зываются клетки, где переносчики глюкозы — ис-
ключительно инсулинозависимые (соединительная 
ткань во всех ее видах, липоциты, кости, хрящи и 
связки, костный мозг, клетки крови и лимфоидных 
органов, сосудистые стенки и др.). Результатом акти-
вации нейроэндокринной катаболической системы 
является угнетение чувства голода, перистальтики 
кишечника. Поступление аминокислот и продуктов 
липолиза в кровь возрастает вследствие адаптивной 
интенсификации катаболизма. При полном длитель-
ном голодании только нейроны головного и спин-
ного мозга используют глюкозу как энергетический 
субстрат; клетки всех других тканей для биологиче-
ского окисления утилизируют свободные жирные 
кислоты и кетоновые тела. Терминальный пери-
од декомпенсации возникает при потере 40–50% 
от исходной массы тела, характеризуется утратой 
100% запаса жировых депо, почти 97% висцераль-
ной жировой ткани, усилением белкового распада в 
органах и тканях, причем уже не только инсулино-
зависимых, но и тех, чьи метаболические интересы 
какое-то время были сохранны. Из-за массового 
апоптоза клеток разрушаются нуклеиновые кислоты 
их ядер, и растет выведение немочевинного азота. 
При голодании происходит ступенчатое изменение 
обмена веществ с характерными стадийными эндо-
кринно-метаболическими изменениями и сменой 
основных энергетических субстратов [5, 6, 8, 13].

Исследования подтверждают, что изменение по-
требления калорий может оказывать долгосрочное 
положительное влияние на организм. Отдельные 
пилотные интервенционные испытания и несколько 
рандомизированных исследований, выполненных в 
этом направлении, выполненных в этом направлении, 
проведены в экспериментах над больными людьми в 
терапевтических целях [3, 5, 10, 11, 15]. Наблюдения 
над здоровыми людьми с целью выявления влияния 
голодания именно на здоровых людей и их физиче-
ские возможности немногочисленны и малоизвестны.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Оценить состояние нутритивного статуса, мета-

болического профиля и микробиоценоза кишечни-
ка при полном голодании у молодого добровольца. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Молодым добровольцем была молодая женщи-

на, 31 год, замужем, имеющая детей. Испытуемая 
является студенткой 2 курса педиатрического фа-
культета ФГБОУ ВО СПбГПМУ МЗ РФ. Обследование 
включало в себя определение антропометрических 
и лабораторно-инструментальных показателей 
(клинический анализ крови, биохимический ана-
лиз крови, исследование иммунологического ста-
туса, определение газового состава крови, состава 
микробиоты кишечника методом хроматографии 
масс-спектрометрии, оценка компонентного соста-
ва тела методом биоимпедансометрии). Обследова-
ние проводилось на 1, 4, 9, 15-й дни полного голода-
ния и через 1 месяц после его окончания.

Статистическая обработка полученных данных 
была проведена при помощи пакетов программ 
XL Statistica 7 (StatSoft, русскоязычная версия) и 
Microsoft Excel 2017. 

Практика лечебного голодания началась испыту-
емой с 2013 года после случая генерализованного 
острого артрита неясной этиологии. После выписки 
из больницы летом 2013 года и приема курса суль-
фасалазина (3 месяца), испытуемая провела курс 
лечебного голодания на воде в течение 10 дней, в 
результате чего значительно улучшилось общее со-
стояние, спала отечность, улучшилась подвижность, 
субъективно уменьшились болевые ощущения в 
области крупных и мелких суставов. После этого ис-
пытуемая периодически возвращалась к практике 
весенних ежегодных голоданий с целью детоксика-
ции, улучшения общего состояния, снижения пыль-
цевой сенсибилизации в весенне-летний период. 
Настоящий курс лечебного голодания проходил 
в течение 14 дней с конца апреля по начало мая 
2022 года. Данная авторская методика представля-
ла собой компиляцию из разных практических и те-
оретических материалов по лечебному голоданию, 
испытуемая внесла дополнения в методику голода-
ния, основываясь на эмпирическом опыте прошлых 
сессий [16, 17]. Перед голоданием проводилась очи-
стительная процедура кишечника, которая повто-
рялась один раз в два-три дня с целью опорожне-
ния кишечника для улучшения его перистальтики. 
Питьевой режим: вода по желанию (минеральная, 
кипяченая) не менее 1,5 литров в день. Ежедневно 
в течение 14 дней испытуемая занималась спортом 
(плавание, бег трусцой, функциональные трениров-
ки, пешая ходьба не менее 6 км в сутки). Контроль 
физической активности осуществлялся с помощью 
фитнес-браслета. Один раз в пять дней испытуемая 
получала 15 г магния сульфата на 150 мл воды для 
опорожнения желчного пузыря. «Выход» из пери-
ода голодания продолжался постепенно в течение 
двух недель с помощью цитрусового (апельсин, ли-
мон, грейпфрут, мандарин) сока, разбавленного во-
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дой в соотношении 1:1. В первый день — 500 мл чи-
стого сока, со второго по пятый день — по 1 л сока. 
С четвертого дня сок не разбавлялся. С пятого дня 
испытуемая начала есть цельные фрукты в объеме 
до 1,5 кг в сутки. С восьмого дня испытуемая под-
ключила сырые и термически обработанные ово-
щи, с 11-го дня — каши с небольшим количеством 
растительного масла (гречневая каша, рис), с 15-го 
дня — небольшое количество животного белка, 
орехи и постепенно вернулась к обычному рациону. 

РЕЗУЛЬТАТЫ
Молодой доброволец имела рос 170 см, массу 

тела 67 кг, ИМТ 22,4 кг/м2, окружность талии (ОТ) 
63 см, окружность бедер (ОБ) 95 см. В клиническом 
и биохимическом анализах крови патологических 
изменений выявлено не было. Иммунологический 
статус: отмечалась гипериммуноглобулинемия М и 
Е, наличие циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК) в сыворотке крови. Выявлено снижение абсо-
лютного и относительного количества CD25+ T-cells, 
HLA-DR T-cells, γδ T-cells. Газовый состав характери-
зовался как первичный респираторный ацидоз, что 
было связано с наличием у добровольца обостре-
ния сезонного поллиноза.

По результатам исследования микробиоценоза 
кишечника исходно было обнаружено более высо-
кое соотношение представителей рода Firmicutes 
над родом Bacteroidetes.

Содержание некоторых условно-патогенных 
микроорганизмов было повышено перед иссле-
дованием в 2–3 раза, включая Actinomyces spp., 
Alcaligenes spp., Staphylococcus epidermidis и mutans, 
Streptococcus mutans и sanguis, Clostridium сoccoides 
и perfringens, Rhodococcus spp. Перед началом голо-
дания количество Bifi dobacterium spp. и Lactobacillus 
spp. было снижено  в 1,5 раза, Clostridium ramosum, 
снижены в 4,3 раза, что, вероятно, свидетельство-
вало о наличии дисбиоза влагалища.

При оценке композиционного состава тела ко-
личество жировой массы (ЖМ) и ее доли (ДЖМ), то-
щей массы (ТМ), активной клеточной массы (АКМ), 
скелетно-мышечной массы (СММ), общей воды (ОВ), 
внеклеточной жидкости (ВЖ) было в пределах нор-
мальных референсных значений. Значение доли 
активной клеточной массы (ДАКМ) было повышено 
на 10%, показатель доли скелетно-мышечной массы 
(ДСММ) был увеличен на 6%, что было обусловлено 
достаточной двигательной активностью, хорошей 
тренированностью и выносливостью организма ис-
пытуемой. Показатель удельного основного обмена 
(УОО) соответствовал 1509 ккал/сутки.

В первые два дня периода голодания общее са-
мочувствие добровольца было удовлетворитель-
ным, она вела относительно пассивный образ жизни. 
С 3-го по 6-й день доброволец обратила внимание 

на появление слабости, снижение концентрации 
внимания. Физическая активность в эти дни была 
достаточно интенсивной (расход килокалорий по 
фитнес-браслету составил от 500 до 900 ккал/сутки). 
На 7-й день (середина периода голодания) состоя-
ние и самочувствие испытуемой резко ухудшилось, 
появилась частичная заторможенность, отмечалась 
бледность кожных покровов, снизилась работо-
способность. Словесный контакт с добровольцем 
был сохранен, но она вяло, с задержкой отвечала 
на вопросы. Ей была предложена госпитализация в 
стационар, от которой она отказалась. Это состоя-
ние сохранялось на следующий день, в связи с чем 
доброволец была вынуждена провести его дома. На 
9-й день состояние испытуемой стало улучшаться, 
она смогла вернуться к активному образу жизни и 
занятиям спортом. С 12-го по 15-й день общее состо-
яние испытуемой было удовлетворительным, а са-
мочувствие оценивалось как «отличное»: появились 
бодрость, «прилив сил», «приподнятое» настроение. 

Изменение антропометрических показателей 
добровольца в течение периода наблюдения пред-
ставлены в таблице 1.

За весь период голодания испытуемая похуде-
ла на 9 кг, ОТ уменьшилась на 6 см, ОБ — на 2 см. 
Максимальное снижение массы тела отмечалось на 

Таблица 1. Мониторинг антропометрических показа-
телей

Table 1. Monitoring of anthropometric indicators

День 
наблюде-

ния

Масса 
тела, кг

Окружность 
талии, см

Окружность 
бедер, см

1 67 73 95

2 66 72 95

3 65 70 94

4 63 69 93

5 62,5 69 93

6 62 69 93

7 61 68 93

8 61 67 93

9 61 67 93

10 61 67 93

11 60,5 67 93

12 60 67 93

13 59 67 93

14 59 67 93

15 59 67 93

Через 
1 месяц

67 67 93
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4-й день (–4 кг), с 7-го по 10-й день масса тела остава-
лась стабильной, с 11-го по 14-й день доброволец по-
худела еще на 3 кг. Значения окружности талии и бедер 
уменьшались более равномерно и достигли макси-
мальных значений на 8-й и 4-й день соответственно. 
Через 1 месяц после окончания голодания масса 
тела восстановилась до исходных показателей, а ОТ 
и ОБ оставались меньше исходной.

По результатам исследования клинического 
анализа крови значимые изменения были зафик-
сированы к 15-му дню: общее количество лейко-
цитов уменьшилось на 20%, эритроцитов, тромбо-
цитов  — на 14,5% (p  <0,05); уменьшился средний 
объем тромбоцитов на 21% (p  <0,05), уменьшился 
тромбокрит на 39% (p  <0,05), индекс распреде-
ления тромбоцитов увеличился на 31% (p  <0,05). 
В  лейкоцитарной формуле отмечалось снижение 
количества нейтрофилов на 42% (p <0,05) и увели-
чение лимфоцитов на 18% (p <0,05). Через 1 месяц 
все показатели вернулись к исходным значениям, 
кроме значений индекса распределения тромбо-
цитов и среднего объема тромбоцита. 

За весь период наблюдения за добровольцем 
глюкоза крови оставалась стабильной на уровне 
4–4,5 ммоль/л. Изменения жирового обмена харак-
теризовались постепенным увеличением уровня 
триглицеридов и сохранением этой тенденции че-
рез 1 месяц (с 0,67 до 1,21 ммоль/л). Уровень ли-
попротеинов низкой плотности (ЛПНП) увеличил-
ся на 14,8% (p  <0,05) к 15-му дню, а через 1 месяц 
уменьшился на 11,5% (p <0,05) от исходного значе-
ния. Уровень липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП) уменьшился на 55% (р  <0,05) на 15-й день, 
а через 1  месяц восстановился до первоначально-
го значения. Уровень щелочной фосфатазы также 
уменьшился в два раза к 14-му дню, а через 1 месяц 
восстановился до исходного значения. Уровень мо-
чевой кислоты уменьшился на 23% (p <0,05), однако 
через 1 месяц также восстановился до исходного. 

По результатам исследования иммунного ста-
туса через 15 дней у добровольца сохранялась ги-
периммуноглобулинемия М и Е, ЦИК в сыворотке 
крови. Через 1 месяц после окончания наблюдения 
на фоне гипериммуноглобулинемии М и Е, ЦИК в 
сыворотке крови отмечалось уменьшение иммуно-
глобулина А в 2 раза, уменьшение абсолютного и 
относительного количества γδ T-cells в 19 раз. 

По результатам исследования газового состава 
крови, к 15-му дню был зафиксирован первичный 
респираторный ацидоз с почечной компенсацией: 
парциальное напряжение (давление) углекислого 
газа в плазме крови увеличилось в 1,08 раза, пар-
циальное напряжение кислорода в плазме крови 
уменьшилось в 1,2 раза. Отмечалось увеличение 
количества ионов калия в 1,17 раза в крови. Через 
1 месяц после окончания голодания парциальное 
напряжение углекислого газа (45,5 мм рт.ст.) оста-
валось на верхней границе нормы, а кислорода 
(33,3 мм рт.ст.) — в 2,5 ниже нормального зна чения.  

Динамика изменения количества представите-
лей микробиоценоза кишечника представлена на 
рисунках 1 и 2.

На фоне голодания и через 1 месяц после у до-
бровольца сохранилась тенденция к преобладанию 
микроорганизмов представителей рода Firmicutes 
над родом Bacteroidetes. Количество Actinomyces 
spp., Alcaligenes spp., Staphylococcus epidermidis и 
mutans, Streptococcus mutans и sanguis уменьшилось 
к 14-му дню в 1,9–5 раз, через 1 месяц — продолжа-
ло снижаться и достигло нормальных значений для 
данного пола и возраста испытуемой. Количество 
Clostridium сoccoides и Perfringens, Rhodococcus spp. 
к 14-му дню нормализовалось, а через 1 месяц в об-
разцах крови их обнаружить не удалось. 

Количество Bifi dobacterium spp. через 15 дней 
увеличилось в 1,3 раза, через 1 месяц — в 1,9 раза, 
однако они не достигли границ нормальных рефе-
ренсных значений. 

Рис. 1. Изменение состава микробиоты кишечника
Fig. 1. Changes in the composition of the intestinal microbiota
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Количество Lactobacillus spp., Clostridium 
ramosum на фоне голодания и через 1 месяц после 
его окончания оставалось сниженным на 50 и 25% 
соответственно.

Изменения нутритивного статуса по резуль татам 
биоимпедансометрии представлены в таб лице 2.

На 4-й день количество ЖМ увеличилось на 
1,5 кг, ДЖМ — на 5%. Значение ТМ уменьшилось на 
3,6 кг, СММ и ОВ — на 3 кг. Показатель УОО умень-
шился на 115  ккал/сутки. На 9-й день количество 
ЖМ уменьшилось на 4 кг, однако ДЖМ от общего 
значения жировой массы в организме восстанови-
лась до исходного значения. Значение ТМ умень-
шилось еще на 2,5 кг, АКМ — на 7 кг, СММ и ОВ — 
на 2 и 3 кг соответственно. К 15-му дню количество 
ЖМ достигло минимального значения, ДЖМ умень-
шилась на 2,5%. Показатели ТМ, АКМ, СММ, ОВ вос-
становились до исходных значений. Через 1 месяц 
после окончания наблюдения все исследуемые по-
казатели, включая жировую массу и ее долю, вос-
становились до первоначальных. Показатель УОО 
увеличился на 130  ккал/сутки и соответствовал 
1624 ккал/сутки.

ВЫВОДЫ
1. Снижение массы тела человека сопровожда-

ется потерей жировой массы, снижением активной 

клеточной массы за счет ускорения основного об-
мена и усиленного распада белков. 

2. Длительное голодание в большей степе-
ни влияет на изменение тромбоцитарного звена 
гомео стаза, которое сохраняется в течение месяца 
после восстановления режима питания.

3. Изменения метаболического профиля при 
голодании выражаются в нарушении липидного 
обмена в виде увеличения триглицеридов, ЛПНП, 
снижения ЛПВП. 

4. Голодание не приводит к значимым измене-
ниям состояния клеточного звена иммунитета и 
зависит от исходной иммунологической реактив-
ности организма.

5. При голодании развивается ацидоз вследствие 
недостатка углеводов, что, в свою очередь, способ-
ствует мобилизации жира из депо.

6. Изменения микробиоты кишечника на фоне 
голодания выражаются увеличением количества 
бифидобактерий, снижением лактобактерий. После 
прекращения голодания эта тенденция сохраняется 
в течение месяца. Голодание оказывает благопри-
ятное влияние на некоторых представителей услов-
но-патогенной флоры микробиоты (Staphylococcus, 
Clostridium, Rhodococcus, Actinomyces, Alcaligenes), 
что снижает риск развития вызываемых ими забо-
леваний в будущем.

Таблица 2. Динамика показателей состояния нутритивного статуса

Table 2. Dynamics of indicators of nutritional status

День наблюдения ЖМ, кг ДЖМ, % ТМ, кг АКМ, кг ДАКМ,% СММ, кг ДСММ, % ОВ, кг ВЖ, кг

1 18,7 25,6 48,3 28,3 58,5 24,1 49,9 35,4 15

4 20,3 31,2 44,7 25,8 57,7 21,3 47,7 32,7 13,9

9 14,5 26 42,1 21,5 50,2 19,6 44 27,1 11,9

15 12 20 48 31,9 68,4 24,4 50,9 35,2 14,4

Через 1 месяц 18,4 25 48 29 63 24 50 36 14,5

Примечание: АКМ — активная клеточная масса; ВЖ — внеклеточная жидкость; ДАКМ — доля активной клеточной массы; ДЖМ — 
доля жировой массы; ДСММ — доля скелетно-мышечной массы; ЖМ — жировая масса; ОВ — общая вода; ТМ — тощая масса.

Рис. 2. Изменение состава микробиоты кишечника
Fig. 2. Changes in the composition of the intestinal microbiota
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Голодание является фактором, определяющим 
глубокие метаболические и патофизиологические 
изменения, направленные на компенсацию дефи-
цита нутриентов в организме. Во время голодания 
организм обеспечивает свои внутренние потребно-
сти в энергии за счет собственных ресурсов путем 
использования одних клеток для замены других. 
В  целом голодание может быть полезно для орга-
низма человека, однако отношение «польза/риск» 
для человека остается в значительной степени не-
изученным; последствия могут проявляться частич-
но или полностью в течение нескольких месяцев 
или даже лет.
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ОПЫТ ЛЕЧЕНИЯ АЛЬВЕОЛИТА У ПОДРОСТКОВ 
С ПРИМЕНЕНИЕМ ГЕЛЯ СТОМАТОЛОГИЧЕСКОГО 
С ХОЛИНОМ САЛИЦИЛАТОМ И ЦЕТАЛКОНИЯ ХЛОРИДОМ
© Михаил Максимович Швецов1, Андрей Константинович Иорданишвили2, 3

1 ЗАО «МЕДИ». 190000, г. Санкт-Петербург, Невский пр., 82
2 Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова. 191014, г. Санкт-Петербург, ул. Кирочная, 41
3 Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова. 194044, г. Санкт-Петербург, ул. Академика Лебедева, 6
Контактная информация: 
Михаил Максимович Швецов — врач стоматолог-хирург. E-mail: mishas140692@gmail.com   ORCID ID: 0000-0003-3350-6721

Для цитирования: Швецов М.М., Иорданишвили А.К. Опыт лечения альвеолита у подростков с применением геля стоматологиче-
ского с холином салицилатом и цеталкония хлоридом // Children’s medicine of the North-West. 2023. Т. 11. № 1. С. 76–81. DOI: https://doi.
org/10.56871/CmN-W.2023.99.99.009

Поступила: 11.09.2022 Одобрена: 17.11.2022 Принята к печати: 15.01.2023

Резюме. На основании анализа лечения 47 подростков (возраст от 15 до 18 лет), которые обратились на 
прием к врачу — стоматологу-хирургу по поводу альвеолита после удаления различных зубов, по поводу 
хронического периодонтита или его обострения, острого периостита, а также затрудненного прорезыва-
ния или ретенции зуба, изучена возможность и проведена оценка эффективности применения отечествен-
ного геля стоматологического с холином салицилатом и цеталкония хлоридом. Показано, что применение 
этого препарата при альвеолите эффективно и позволяет купировать болевой синдром через 2–24 часа 
после его использовании, а также обеспечить заполнение лунок грануляционной тканью на 8–15-е сутки 
при среднем числе посещений 1,6–2,6 на одного пациента и среднем сроке нетрудоспособности пациен-
тов из-за альвеолита 1,4–2,3 суток. Сделан вывод, что гель стоматологический с холином салицилатом и 
цеталкония хлоридом целесообразно использовать в клинической практике врачей — стоматологов-хи-
рургов для лечения альвеолита с высокой эффективностью.
Ключевые слова: подростки; удаление зуба; альвеолит; лечение альвеолита; гель стоматологический 
с холином салицилатом и цеталкония хлоридом; периодонтит; периостит; ретенция зуба; осложнения 
удаления зуба.
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Abstract. Based on the analysis of the treatment of 47 adolescents (aged 15 to 18 years) who sought an 
appointment with a dentist-surgeon for alveolitis after the removal of various teeth for chronic periodontitis 
or its exacerbation, acute periostitis, as well as diffi  cult eruption or retention of the tooth, the possibility was 
studied and the eff ectiveness of the use of domestic dental gel with choline salicylate and cetalconium chloride. 
It has been shown that the use of this drug for alveolitis is eff ective and allows to stop the pain syndrome 2 to 
24 hours after medical care and its use, as well as to ensure that the wells are fi lled with granulation tissue for 8 
to 15 days with an average number of visits of 1.6–2.6 per patient and an average period of disability of patients 
due to alveolitis of 1.4–2.3 days. It is concluded that dental gel with choline salicylate and cetalconium chloride 
is advisable to use in the clinical practice of dental surgeons for the treatment of alveolitis with high eff ectivity.
Key words: adolescents; tooth extraction; alveolitis; treatment of alveolitis; dental gel with choline salicylate and 
cetalconium chloride; periodontitis; periostitis; tooth retention; complications of tooth extraction.
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АКТУАЛЬНОСТЬ
Среди подростков операция зуба выполняется 

редко, что связано с проведением у них плановой 
санации полости рта [1]. В то же время в практи-
ке врачей — стоматологов-хирургов актуальной 
остается проблема лечения альвеолитов, которые 
возникают после операции удаления зуба у 2,7–
17%  пациентов и составляют до 50% всех после-
операционных осложнений, возникающих при этой 
самой частой в медицине операции [2]. Описано 
большое число методов лечения, а также фарма-
кологических средств, которые в разное время 
применялись и до сих пор применяются в повсе-
дневной клинической работе врачей в отделениях 
и кабинетах хирургической стоматологии с разной 
эффективностью. Для этих целей применяли геле-
вин, оксицелодекс, солкосерил-желе, дермазин, 
герпенокс, аргакол, специальные пасты, приготав-
ливаемые непосредственно перед нанесением их 
на раневую поверхность при инфекционно-вос-
палительных явлениях [3–5]. Эффективное лече-
ние альвеолита способствует уменьшению болей 
у пациентов, страдающих этим заболеванием [6, 7], 
а также профилактике атрофии альвеолярных от-
ростков и дуг челюстей у них [8–10]. В последнее 
десятилетие, за исключением одного отечествен-
ного предприятия, практически полностью пре-
кратилось использование весьма эффективной для 
лечения альвеолита приготавливаемой в лечебно-
профилактических учреждениях йодоформной ту-
рунды для лечения альвеолита как в амбулаторной, 
так и стационарной стоматологической практике, 
что связано с особыми условиями применения 
компонентов, необходимых для их приготовления 
[2]. Именно поэтому поиск новых эффективных 
средств для лечения альвеолита сохраняет свою 
актуальность в связи с тем, что частота встреча-
емости этого ближайшего осложнения операции 
удаления зуба не уменьшается [7, 9]. В последнее 
время особое внимание уделяется использованию 
в медицинской практике готовых лекарственных 
форм (средств), что удобно для практической сто-
матологии. 

В последнее время у подростков увеличилась 
встречаемость альвеолита, что связано с удалени-
ем зубов по ортодонтическим показаниям, а также 
в связи с подготовкой к ортодонтическому лече-
нию [11–13]. И поэтому совершенствование лече-
ния альвеолита у подростков в настоящее время 
актуально.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучить возможность и оценить эффективность 

применения геля стоматологического с холином 
салицилатом и цеталкония хлоридом для лечения 
альвеолита у подростков.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Под наблюдением находилось 47 подростков 

в возрасте от 15 до 18 лет (29 (61,7%) юношей и 18 
(38,3%) девушек, которые обратились на прием к 
врачу — стоматологу-хирургу по поводу альвео-
лита после удаления 17 (36,17%) зубов на верхней 
челюсти и 30 (63,83%) зубов на нижней челюсти 
(рис. 1). У этих подростков основными показани-
ями к удалению зубов были хронические перио-
донтиты, обострение хронического периодонтита, 
хронический перикоронит, ортодонтические по-
казания, а также острый гнойный периостит челю-
стей, ретенция зубов мудрости челюстей (рис. 2). 
При диагностировании альвеолита использовали 
общепринятую методику лечения этого заболева-
ния [14]. Критерием включения пациентов в иссле-
дование были клинические случаи, когда в лунке 
удаленного зуба при обращении пациента к врачу 
хотя бы на ее половину сохранялся полноценный 
кровяной сгусток. Такие лунки после их обработки 
антисептическими растворами из шприца, а также 
после их очищения от свободно лежащих оскол-
ков альвеолы и зуба, остатков пищи и продуктов 
распада с помощью острых хирургических ложек 
или экскаваторов № 3, заполняли гелем стомато-
логическим с холином салицилатом и цеталкония 
хлоридом (лекарственное средство «Холисал», 
Ульфа А.О., Польша), а затем накладывали на лун-
ку удаленного зуба стерильный марлевый шарик 
на 15–20 минут. Следует отметить, что в составе 
данной лекарственной формы содержится ряд по-
лезных для местного лечения инфекционно-вос-
палительного процесса и заживления лунки после 
удаления зуба веществ, а именно холина салици-
лат, оказывающий влияние на болевые рецепторы 
и обладающий противовоспалительным действи-
ем, а также масло мяты перечной, способствую-
щее уменьшению галитоза. Оценку эффективности 
применения указанного препарата при альвеоли-
те осуществляли по общепринятой методике [7] с 
учетом времени исчезновения болевого синдрома 
(в часах), срока замещения лунок грануляционной 
тканью (в сутках), а также с учетом средних сроков 
временной нетрудоспособности пациентов (в сут-
ках) и количества посещений, необходимых для 
купирования основных симптомов альвеолита, на-
рушающих качество жизни пациентов [14].

Полученный в результате клинического иссле-
дования цифровой материал обработан на персо-
нальном компьютере с использованием специали-
зированного пакета для статистического анализа 
Statistica for Windows v. 6.0. Различия между срав-
ниваемыми группами считались достоверными при 
р ≤0,05. Случаи, когда значения вероятности пока-
зателя «р» находились в диапазоне от 0,05 до 0,10, 
расценивали как «наличие тенденции».
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В ходе проведения клинического исследова-
ния учитывали особенности послеоперационных 
ран с учетом количества корней у удаленных зубов 
(рис. 3), так как величина послеоперационной раны 
влияет на сохранность кровяного сгустка в лунке 
удаленного зуба и сроки ее заживления. Анализ ре-
зультатов использования геля стоматологического 
с холином салицилатом и цеталкония хлоридом 
для лечения альвеолита у подростков показал, что 
исчезновение болевого синдрома происходило в 

сроки от 1 до 24 часов и достоверно зависело от 
размера лунки (р  ≤0,05), так как после оказания 
медицинской помощи при альвеолите лунки после 
удаления однокорневых зубов, при одинаковой 
степени тяжести течения заболевания, болевой 
синдром купировался быстрее (в среднем за 3–5 
часов), чем после удаления двух- (3–16) и трехкор-
невых (4–24) зубов. 

При легкой степени течения альвеолита бо-
левой синдром у подростков купировался через 
3,81±0,31 часа, заполнение альвеол грануляцион-
ной тканью происходило в течение 8–12 суток, при 

Рис. 1. Характеристика зубов, после удаления которых у подростков возник альвеолит, n
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этом средние сроки их временной нетрудоспособ-
ности (освобождение от учебы или другой про-
фессиональной деятельности) и количество посе-
щений составили, соответственно, 1,56±0,42 суток 
и 1,44±0,31 посещений (рис. 4, 5). При средней и 
тяжелой степени течения альвеолита у подростков 
болевой синдром купировался, соответственно, че-
рез 8,25±0,42 и 11,82±0,48 часа, а заполнение альве-
ол грануляционной тканью происходило в течение 
9–14 и 11–15 суток соответственно. Средние сроки 
временной нетрудоспособности подростков и ко-
личество посещений при средней и тяжелой степе-
ни течения альвеолита составили, соответственно, 
2,13±0,44 и 2,57±0,63 суток, 1,86±0,42 и 2,27±0,43 
посещений (рис. 4, 5). Достоверных различий в 
сроках временной нетрудоспособности и количе-
стве посещений, необходимых для купирования 
симптомов альвеолита у подростков в зависимости 
от количества корней у удаленного зуба, после экс-
тракции которого возник альвеолит, не отмечено 
(р  ≥0,08), хотя отмечена тенденция к увеличению 

количества посещений и срока нетрудоспособно-
сти при альвеолите после удаления двух- и трех-
корневых зубов. В большей степени эти показатели 
зависели от степени тяжести течения альвеолита у 
подростков (р ≤0,05). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Сравнение изученных показателей при лече-

нии альвеолита у подростков с использованием 
геля стоматологического с холином салицилатом 
и цеталкония хлоридом с аналогичными, получен-
ными другими исследователями при использова-
нии иных фармакологических средств при лече-
нии альвеолита, позволило заключить, что гель 
стоматологический с холином салицилатом и це-
талкония хлоридом целесообразно использовать 
в клинической практике детской стоматологии 
для лечения альвеолита. Применение этого пре-
парата при альвеолите у подростков было эффек-
тивно и позволяло купировать болевой синдром 
через 2–24 часа после оказания медицинской по-
мощи и использования геля, а также обеспечить за-
полнение лунок грануляционной тканью на 8–15-
е сутки при среднем числе посещений 1,56–2,57 
на одного подростка и среднем сроке их нетрудо-
способности из-за альвеолита 1,44–2,27 суток. По-
лагаем, что применение геля стоматологического 
с холином салицилатом и цеталкония хлоридом 
будет целесообразным и для взрослых пациентов 
при альвеолите и других воспалительных процес-
сах слизистой оболочки рта. 
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Резюме. Терапия хронических запоров представляет определенные трудности. На основании современ-
ных методов исследования и большом клиническом материале (3526 пациентов) показано, что среди 
больных с так называемыми функциональными запорами у 3,89% детей выявляется анальная ахалазия, 
у 1,72% — гипертрофия внутреннего сфинктера. Доказана эффективность сфинктеротомии внутреннего 
сфинктера заднего прохода, изучены ближайшие и отдаленные результаты этой операции. Выявлено, что 
восстановление нормальной дефекации у пациентов с анальной ахалазией и гипертрофией внутреннего 
сфинктера заднего прохода при консервативном лечении происходит не более чем в 2–3% случаев, после 
сфинктеротомии — в 70–90%. Однако этот процесс происходит очень медленно, в течение нескольких лет. 
Ключевые слова: хронические запоры; дети; анальная ахалазия; гипертрофия внутреннего анального 
сфинктера; сфинктеротомия.
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Abstract. Therapy of chronic constipation presents certain diffi  culties. Based on modern research methods and 
a large clinical material (3526 patients), it was shown that among patients with so-called functional constipation, 
anal achalasia is detected in 3.89% of children, and hypertrophy of the internal sphincter in 1.72%. The eff ectiveness 
of sphincterotomy of the internal sphincter of the anus has been proven, the immediate and long-term results of 
this operation have been studied. It was revealed that the restoration of normal defecation in patients with anal 
achalasia and hypertrophy of the internal sphincter of the anus, with conservative treatment, occurs in no more 
than 2–3% of cases, after sphincterotomy in 70–90%. However, this process is very slow, over several years. 
Key words: chronic constipation; children; anal achalasia; hypertrophy of the internal anal sphincter; sphincterotomy.

До настоящего времени хронические запоры 
остаются актуальной социально значимой пробле-
мой в связи со значительной распространенностью 
и трудностями терапии [1–4]. Причины хрониче-
ской задержки дефекации обычно устанавливаются 
только у небольшого количества детей с запорами 
органического или вторичного характера (хирур-
гические — при болезни Гиршпрунга и после кор-

рекции аноректальных пороков, нейрогенные, 
системные и метаболические расстройства, токси-
ческие поражения) [5]. В подавляющем большин-
стве случаев, а это десятки тысяч больных, причина 
нарушения дефекации не устанавливается опреде-
ленно, так как уровень современных знаний о дан-
ной проблеме этого не позволяет, поэтому обычно 
ставится диагноз «функциональный запор», кото-
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рый лечится консервативно [6–10]. В то же время в 
работах некоторых ученых показано, что углублен-
ное исследование с применением лучевых, колоди-
намических методов исследования [11–13] позво-
лило выделить среди больных с функциональными 
запорами пациентов с анальной ахалазией и ги-
пертрофией внутреннего анального сфинктера 
[14, 15]. Таким больным предлагались различные 
методы хирургического лечения [16–18]. Однако в 
современной литературе нет данных о частоте этих 
заболеваний в структуре больных с запорами. Име-
ются противоречивые сведения о необходимости и 
эффективности операции, не исследованы отдален-
ные результаты. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Оптимизация показаний к хирургическому вме-

шательству и сравнительное динамическое из-
учение отдаленных результатов консервативного и 
оперативного лечения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Работа основана на ретроспективном анализе 

историй болезни и наблюдении 3526 пациентов с 
хроническими запорами в СПбГПМА и ДГБ № 22. Все 
дети были обследованы по унифицированной про-
грамме, включающей: клиническое, рентгенологи-
ческое, колодинамическое исследования, эндорек-
тальную сонографию, а также гистологические и 
гистохимические методы. Клиническое исследо-
вание включало изучение анамнеза заболевания 
по единой схеме, в которую были включены воз-
раст, в котором появились запоры и каломазание, 
характеристика жалоб больных и данных осмотра с 
подсчетом Римских критериев. 

Рентгенологическое исследование. Для оцен-
ки анатомического положения толстой кишки, ее 
сократительной способности, исключения болезни 
Гиршпрунга проводили стандартную ирригогра-
фию с бариевой взвесью, без предварительной под-
готовки, до начала консервативной терапии. Для 
объективной оценки опорожнения использовали 
индекс опорожнения [12]. Этот показатель вычис-
ляли по формуле: Io = M oп. / M зап., где Iо — индекс 
опорожнения; М оп. — среднее арифметическое 
поперечных размеров всех отделов толстой кишки 
после опорожнения в сантиметрах; М зап. — сред-
нее арифметическое поперечных размеров всех 
отделов толстой кишки при заполнении в сантиме-
трах. Нормальным считали индекс опорожнения 
от 0,1 до 0,4. Значения индекса, которые превыша-
ли 0,4, расценивали как нарушение опорожнения. 
Были выделены три его степени: I степень — Iо от 
0,4 до 0,65, что соответствовало умеренной задерж-
ке опорожнения и возможности самостоятельной 
дефекации; II степень — Iо от 0,65 до 0,8, соответ-

ствовал значительной задержке опорожнения 
(более чем на 50%), однако была возможна само-
стоятельная дефекация; III степень — Iо от 0,8 до 1, 
дефекация была не возможна без использования 
слабительных или клизм.

Колодинамическое исследование проводили 
на аппаратах «Колодинамик 3» (фирма-производи-
тель «Прогресс», г. Ростов-на-Дону) и Menfi s (Ита-
лия). Это исследование позволило диагностировать 
нарушение резервуарной и эвакуаторной функций 
прямой кишки (объемно-пороговой чувствитель-
ности — ОПЧ), измерять давление в анальном кана-
ле. Вышеперечисленные показатели характеризуют 
наличие позыва на дефекацию и ее возможность. 
Отдельно изучали ректоанальный рефлекс (РАР), 
который отражает нейрорефлекторную взаимо-
связь прямой кишки и тазового дна и имеет боль-
шое значение для обеспечения нормального акта 
дефекации. В нормальных условиях при повыше-
нии давления в прямой кишке давление в анальном 
канале должно снижаться. 

Эндоректальная ультрасонография по-
зволила визуализировать и определить толщину 
внутреннего сфинктера заднего прохода (ВСЗП), 
нормальными считали размеры ВСЗП 1,15 ±0,12 — 
1,41±0,14 мм.

Морфологическое и гистохимическое иссле-
дование. Проводили биопсию прямой кишки по 
методике Свенсона. Признаками патологических 
изменений в ганглиях считали: аганглиоз, гипоган-
глиоз, дистрофию ганглиев. В качестве материала 
использовали участок слизистой оболочки прямой 
кишки размерами не менее 0,3×0,5 см. Нормальны-
ми показателями считали активность антихолин-
эстеразы (АХЭ) в слизистой оболочке в пределах 
1–11,0 мкмоль/мг в минуту.

Для оценки степени нарушения дефекации и 
результатов лечения была создана оценочная си-
стема, которая состоит из пяти разделов (табл. 1).  
В 1-м и 3-м разделах оценивали способность само-
стоятельного опорожнения, учитывали частоту сту-
ла и Римские критерии. Во 2-м — наличие и частоту 
каломазания, 4-й раздел включал данные рентгено-
логического исследования. По степени патологии 
пациенту в каждом из этих разделов начисляли до 
3 баллов (0 — отсутствие патологии). В 5-м разделе 
оценивали результат лечения.

Хорошим результатом (0 баллов) считали воз-
можность самостоятельного опорожнения, когда 
при соблюдении диеты и обучении правилам де-
фекации не требовалось использование клизм или 
слабительных. Удовлетворительным (1–3  бал-
ла)  — запор, при котором регулярные курсы кон-
сервативной терапии (1–2 раза в год) позволяли 
добиваться длительных, многомесячных ремис-
сий. При неудовлетворительном результате (4–
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12 баллов) дефекация была невозможна без посто-
янного приема слабительных или использования 
клизм.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ
На основании данных комплексного исследова-

ния было выделено три группы больных. 1-ю груп-
пу составили 3330 пациентов (94,39%). У этих детей 
было отмечено несколько более позднее появле-
ние запоров (после 2–3 лет) и менее тяжелое их кли-
ническое течение, чем у больных 2-й и 3-й групп. 
Среднее количество Римских критериев составило 
2,24±0,27, что указывало на нарушение дефекации, 
однако не являлось катастрофическим. Показатели 
рентгенологического исследования в большинстве 
случаев указывали на нарушение моторики тол-
стой кишки и задержку опорожнения I–II степени. 
Тяжесть запора по 12-балльной шкале в основном 
составила 6–8 баллов. Не было выявлено и каких-
либо специфических особенностей при колодина-
мическом исследовании, его результаты указывали 
на снижение объемно-пороговой чувствительно-

сти, умеренное повышение давления в анальном 
канале, нормальный ректоанальный рефлекс. Были 
нормальными размеры ВСЗП, гистологические из-
менения стенки прямой кишки в основном не по-
зволяли сделать какие-либо выводы о природе 
запоров, они могли носить как первичный, так и 
вторичный характер. Однако значение АХЭ слизи-
стой оболочки прямой кишки во всех случаях было 
нормальным, что являлось косвенным признаком 
отсутствия тяжелого нарушения интрамуральной 
проводимости. Этим больным был поставлен диа-
гноз «функциональный запор».

У пациентов 2-й (136 детей — 3,89%) и 3-й 
(60 детей — 1,72%) групп запоры проявились в бо-
лее раннем возрасте (до двух лет) и протекали тя-
желее. Их клиническая картина была в обеих груп-
пах идентичной. Почти в 80% случаев запоры были 
осложнены каломазанием. Более 90% больных 
страдали задержкой дефекации дольше четырех 
дней. Среднее количество Римских критериев во 
2-й группе составило 4,47, в 3-й — 4,19, что указы-
вало на очень тяжелое расстройство опорожнения. 

Таблица 1. Оценка эффективности лечения детей с запором

Раздел 1. Оценка регулярности опорожнения

Стул регулярный 0 баллов

Стул один раз в 2–3 дня 1 балл

Стул один раз в 4–6 дня 2 балла

Стул один раз в 10 дней и реже 3 балла

Раздел 2. Оценка каломазания

Каломазания нет 0 баллов

Каломазание не чаще 1–2 раз в месяц 1 балл

Каломазание еженедельно 2 балла

Каломазание ежедневно 3 балла

Раздел 3. Оценка Римских критериев

Определяется менее 3 критериев 0 баллов

Определяется 3 критерия 1 балл

Определяется 4 критерия 2 балла

Определяется 5 критериев 3 балла

Раздел 4. Оценка опорожнения по ирригограммам

Опорожнение в норме, Iо <0,4 0 баллов

1-я степень задержки опорожнения, Iо от 0,4 до 0,65 1 балл

2-я степень задержки опорожнения, Iо от 0,65 до 0,8 2 балла

3-я степень задержки опорожнения, Iо> 0,8 3 балла

Раздел 5. Оценка результата лечения

Хороший результат 0 баллов

Удовлетворительный результат 1–3 балла

Неудовлетворительный результат 4–12 баллов
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Показатели рентгенологического исследования 
(рис. 1) указывали на более выраженное снижение 
моторной функции толстой кишки (II и III степени). 
Тяжесть запора по 12-балльной шкале в основном 
превышала 8 баллов.

Снижение объемно-пороговой чувствительно-
сти прямой кишки, повышение давления в аналь-
ном канале, гистологические изменения также 
были более выражены. Однако по этим показате-
лям невозможно было дифференцировать этих 
больных от детей с функциональным запором и 

друг от друга, так как отмеченные факторы в значи-
тельной степени были индивидуальны для каждого 
пациента. 

В то же время только у больных 2-й группы во всех 
случаях было нарушение ректоанального рефлекса 
(рис. 2) и повышение активности АХЭ слизистой обо-
лочки (более 18 мкмоль/л/г белка в час). Возникно-
вение запоров у них можно объяснить нарушением 
акта дефекации за счет частичной недостаточности 
интрамурального нервного аппарата прямой кишки 
и неполного расслабления внутреннего сфинктера. 

Рис. 1. Ирригограммы пациента 2-й группы с нарушением опорожнения III степени. Индекс опорожнения 0,96

Заполнение Опорожнение

12 см

13 см
12 см

12 см

6 см6 см

Рис. 2. Исследование ректоанального рефлекса у ребенка с анальной ахалазией: а — замедленный РАР, после введения 
воздуха в прямую кишку снижение давления в анальном канале происходит со значительной задержкой; б — обратный 
«извращенный» РАР, после введения воздуха в прямую кишку определяется повышение давления в анальном канале

Введение воздуха

Введение воздуха
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А поскольку ни у одного больного не было опре-
делено зоны аганглиоза на ирригограммах, то есть 
болезни Гиршпрунга, причиной запоров можно 
считать анальную ахалазию. 

У детей 3-й группы во всех случаях отмечали нор-
мальный ректоанальный рефлекс и нормальные 
показатели АХЭ слизистой оболочки (2–10 мкмоль/
мл в минуту), то есть эти изменения были идентич-
ны таковым у больных с функциональным запором 
(1-я группа). Однако при эндоректальной соногра-
фии во всех случаях определяли утолщение вну-
треннего сфинктера заднего прохода (в 1,5–2 раза) 
относительно нормальных возрастных значений, 
которое постоянно поддерживало высокое давле-
ние в анальном канале и препятствовало нормаль-
ному акту опорожнения (табл. 2, рис. 3). Степень 
утолщения не зависела от давности заболевания. 
Это позволило нам предположить, что гипертро-
фия ВСЗП является первичным патологическим 
процессом, то есть самостоятельным заболевани-
ем, а не следствием запора.

В результате проведенного исследования была 
создана дифференциально-диагностическая табли-
ца для выявления «хирургических» причин функцио-
нальных запоров (табл. 3).

Всем больным с запорами при поступлении в 
стационар назначали комплексное консерватив-
ное лечение, которое включало слабительные 
средства, клизмы, занятия по методу биологиче-
ской обратной связи. У большинства детей с функ-
циональным запором была отмечена устойчивая 
положительная динамика уже после первого курса 
консервативной терапии. После 2–5 курсов стаци-
онарного лечения и соблюдения рекомендаций 
врача дома количество баллов не превышало 6, 
а состояние более 60% пациентов оценивали в 
0–4  балла, то есть результаты терапии были хоро-
шими или удовлетворительными.

В то же время после такой же консервативной 
терапии более чем у 60% детей с анальной ахалази-
ей и гипертрофией ВСЗП регулярное опорожнение 
было только после клизмы. У 20–30% детей сохра-
нялись запоры от 2 до 4 дней, а почти 10% пациен-
тов для опорожнения толстой кишки было необхо-
димо периодически проводить сифонные клизмы. 
Только у 14 (10,3%) больных отмечали временное 
(на 3–6 месяцев) восстановление самостоятельного 
опорожнения. Количество баллов по 12-балльной 
шкале во всех случаях превышало 7, то есть резуль-
таты лечения были неудовлетворительными.

Таблица 2. Толщина ВСЗП у пациентов с гипертрофией ВСЗП и в норме, мм

Возраст

4–7 лет 8–12 лет 12–16 лет

Больные 3-й группы 1,8±0,1* 2,00±0,1* 2,20±0,1*

Нормальные возрастные показатели 1,15±0,12 1,28 ±0,16 1,41 ±0,14

*р <0,05.

Рис. 3. Эндосонограмма анального канала ребенка с гипертрофией ВСЗП, толщина внутреннего сфинктера — 2,5 мм
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Таким образом, пациенты с анальной ахалази-
ей и гипертрофией внутреннего сфинктера подда-
вались консервативному лечению очень ограни-
ченно, а результаты его не были надежными. Это 
явилось предпосылкой для использования опера-
тивного вмешательства — сфинктеротомии вну-
треннего сфинктера заднего прохода.

На основании полученных данных были разра-
ботаны показания к оперативному лечению хро-
нических запоров у детей. По нашему мнению, ими 
являются одновременное наличие не менее трех 
факторов из пяти (первые два обязательны):

1. Неэффективность длительной (не менее 1,5–
2  лет) комплексной и регулярной консервативной 
терапии.

2. Наличие на ирригограммах расширенного, 
в виде плохо сокращающегося баллона, дистально-
го отдела толстой кишки с индексом опорожнения 
более 0,65.

3. Увеличение тонуса анального канала выше 
50 см вод.ст. (при анальной ахалазии и гипертрофии 
ВСЗП). Обратный («извращенный») или замедленный 
ректоанальный рефлекс (при анальной ахалазии).

4. Повышение активности ацетилхолинэсте-
разы слизистой оболочки прямой кишки более 
12 мкмоль/л/г белка в час (при анальной ахалазии).

5. Толщина внутреннего сфинктера заднего 
прохода, превышающая 1,6 мм (при гипертрофии 
ВСЗП).

ТЕХНИКА ОПЕРАЦИИ
В положении больного на спине, как при литото-

мии, слизистую оболочку анального канала фикси-
ровали «держалками» по задней полуокружности. 
Под нее вводили 2–3 мл 0,25% раствора новокаина 
для «гидропрепаровки». Слизистую оболочку рас-
секали на 1/3 задней полуокружности анального 
канала в поперечном направлении, на границе с 
перианальной кожей. Демукозировали анальный 
канал и дистальную часть прямой кишки на 3–4 см. 
По задней поверхности анального канала иссека-
ли гладкомышечную пластину длиной 2,5–3,5 см, 
шириной 0,3–0,4 см и толщиной 1–2 мм. Старались, 
чтобы проксимальным концом иссеченного участ-
ка был дистальный отдел гладкомышечного слоя 

прямой кишки. Затем слизистую оболочку подши-
вали к дну раны. В прямой кишке оставляли масля-
ный тампон на одни сутки. 

Всего детям с анальной ахалазией и гипертро-
фией внутреннего сфинктера заднего прохода сде-
лано 134 сфинктеротомии. 62 пациента с такими же 
диагнозами, которым по разным причинам опера-
ция не была проведена, составили контрольную 
группу, они получали консервативную терапию.

В таблице 4 приведено количество детей с 
анальной ахалазией, обследованных в разные 
сроки после операции, и пациентов контрольной 
группы, которые получали только консервативную 
терапию.

До операции большинство пациентов (93,81%) 
страдали задержкой стула более 4 дней. Через 
1–2  года после внутренней сфинктеротомии коли-
чество пациентов со столь выраженной задерж-
кой опорожнения снизилось до 13,98% (р  <0,05). 
Однако необходимо отметить, что процесс восста-
новления происходил очень медленно. Так, через 
1–2  года после операции самостоятельное опо-
рожнение было отмечено лишь в 38,7% случаев, 
через 3–5 лет — в 50% (р <0,05), и через 7–10 лет — 
у 60,47% больных (р <0,05).

Сходную динамику отметили и при изучении 
каломазания. Исчезновение этого неприятного 
симптома происходило так же медленно и па-
раллельно с восстановлением самостоятельного 
опорожнения. В контрольной группе в результате 
многолетнего консервативного лечения не было 

Таблица 3. Дифференциально-диагностическая таблица для выявления «хирургических» причин функциональных 
запоров

Группы пациентов Главные диагностические признаки Диагноз

1-я группа — 3330 паци-
ентов (94,39%)

Io >0,4, нормальный РАР, активность АХЭ <11 мкмоль/л/г белка в час, 
толщина ВСЗП <1,5 мм

Функциональный 
запор

2-я группа — 136 паци-
ентов (3,89%)

Io >0,65, замедленный или обратный РАР, активность 
АХЭ >12 мкмоль/л/г белка в час, толщина ВСЗП <1,5 мм

Анальная ахалазия

3-я группа — 60 паци-
ентов (1,72%)

Io >0,65, нормальный РАР, активность АХЭ <11 мкмоль/л/г белка 
в час, толщина ВСЗП >1,6 мм

Гипертрофия ВСЗП

Таблица 4. Количество детей с анальной ахалазией, 
обследованных в разные сроки после операции, и 
пациентов контрольной группы

Срок после 
операции

Количество детей

после внут-
ренней сфинк-

теротомии

контрольная 
группа

1–2 года 93 43

3–5 лет 60 31

7–10 лет 43 18
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случаев полного восстановления самостоятель-
ной дефекации, хотя у части пациентов отмечали 
некоторое улучшение. На рисунке 4 представлена 
сравнительная динамика изменения количества 
Римских критериев у пациентов после операции и 
контрольной группы. 

Из приведенного рисунка видно, что до начала 
лечения среднее количество Римских критериев в 
обеих группах было одинаково и превышало 4, что 
указывало на серьезную степень нарушения опо-
рожнения. После оперативного лечения наблюдали 
постоянное их уменьшение (в среднем до 1 через 
7–10 лет). В то же время у пациентов контрольной 
группы их уменьшение было менее значительным 
и составило через 7–10 лет  3,1. Различия статисти-
чески значимы (р <0,05). 

Сходная динамика была отмечена и при сравне-
нии рентгенологических показателей. На рисунке 5 
видно, что сократительная функция толстой кишки 
у пациентов после сфинктеротомии улучшилась бо-
лее чем в 2 раза, а через 3–5 лет после операции 
индекс опорожнения приближался к нормальным 
значениям. У детей контрольной группы в течение 
всего времени этот показатель указывал на серьез-
ную задержку опорожнения толстой кишки (0,69 
при норме 0,4).

На рисунках 6 и 7 представлена динамика ос-
новных показателей колодинамического исследо-
вания  — объемно-пороговой чувствительности 
и давления в анальном канале. Видно, что в обеих 
группах отмечалась тенденция к улучшению объ-
емно-пороговой чувствительности. Однако у паци-

ентов после операции ее значения приближались к 
нормальным, тогда как у пациентов после консер-
вативного лечения для появления позыва на дефе-
кацию необходим был значительно больший объем 
жидкости. Тонус анального канала после сфинктеро-
томии, в отличие от пациентов контрольной группы, 
также снижался и достигал нормальных значений.

Различия между группами статистически значи-
мы (р <0,05). В то же время необходимо учитывать, 
что эти показатели являются условными и не всегда 
их можно связать с каждым конкретным больным, 
однако они наглядно демонстрируют общую тен-
денцию клинического течения заболевания и из-
менения данных различных методов исследования.

В таблице 5 приведены общие данные об эффек-
тивности сфинктеротомии ВСЗП при анальной аха-
лазии.

Из приведенной таблицы видно, что эффектив-
ность операции повышалась в зависимости от вре-
мени после ее проведения, однако этот процесс про-
исходил очень медленно. У пациентов контрольной 
группы эффективность консервативного лечения во 
всех случаях была неудовлетворительной.

Необходимо также отметить, что более чем у 
23% пациентов вообще не наступило улучшения 
после оперативного вмешательства. Это, вероят-
но, связано с тем, что современное состояние про-
блемы не всегда позволяет определить причину 
запоров, и больные могут нуждаться в других ме-
тодах консервативного или оперативного лечения 
(трансректальная резекция прямой кишки, опера-
ция Соаве или Дюамеля).

Рис. 4. Динамика изменения количества Римских критериев у больных после операции и контрольной группы
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В таблице 6 приведено количество детей с ги-
пертрофией ВСЗП, обследованных в разные сроки 
после операции, и пациентов контрольной группы 
с таким же диагнозом, которые получали только 
консервативную терапию.

Динамика клинической картины, рентгенологи-
ческих данных и колодинамических показателей в 
разные сроки после операции у детей с гипертро-
фией ВСЗП была такой же, как у пациентов с аналь-
ной ахалазией. Отмечали лишь незначительное 
различие количественных показателей. 

В таблице 7 представлены общие данные об эф-
фективности сфинктеротомии внутреннего сфинк-
тера заднего прохода при его гипертрофии.

Из приведенной таблицы видно, что эффек-
тивность операции, так же как у детей с анальной 
ахалазией, повышалась очень медленно. В обеих 
группах детей максимальное клиническое улучше-
ние после сфинктеротомии происходило в течение 
3–5  лет после операции, затем восстановление 
функции опорожнения резко замедлялось.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В заключение необходимо отметить, что, хотя 

анальная ахалазия и гипертрофия ВСЗП являются 
разными заболеваниями, однако клинические про-
явления и течение болезни, а также процесс вос-
становления после сфинктеротомии, происходили 

Рис. 5. Динамика изменения средних значений индекса опорожнения у больных после операции и контрольной группы
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Рис. 6. Динамика изменения средних показателей объемно-пороговой чувствительности (ОПЧ) у больных после 
операции и контрольной группы
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Таблица 5. Результаты внутренней сфинктеротомии у больных с анальной ахалазией в разные сроки после операции 
(по 12-балльной шкале)

Результат
Сроки после операции

1–2 года 3–5 лет 7–10 лет

Хороший (0 баллов) 2,15% 41,67%* 60,47%*

Удовлетворительный (1–3 балла) 56,99% 28,33%* 16,28%*

Плохой (4–12 баллов) 40,86% 30,00% 23,26%

* р<0,05.

Таблица 6. Количество детей с гипертрофией ВСЗП, обследованных в разные сроки после операции

Срок после операции
Количество детей

после внутренней сфинктеротомии контрольная группа

1–2 года 41 19

3–5 лет 24 14

7–10 лет 14 8

Таблица 7. Результаты внутренней сфинктеротомии у больных с гипертрофией ВСЗП в разные сроки после операции 
(по 12-балльной шкале)

Результат
Сроки после операции

1–2 года 3–5 лет 7–10лет

Хороший (0 баллов) 4,87% 58,33%* 64,29,%*

Удовлетворительный (1–3 балла) 58,54% 25,0%* 28,57%*

Плохой (4–12 баллов) 36,59% 16,67%* 7,14%*

* р<0,05.

Рис. 7. Динамика изменения средних показателей давления в анальном канале у больных после операции и контрольной 
группы
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одинаково, поскольку патогенетический механизм 
при этих состояниях идентичный — патологически 
высокое давление в анальном канале, которое пре-
пятствует полноценному акту дефекации. Сфинкте-
ротомия внутреннего сфинктера заднего прохода 
позволяет снизить анальное давление и достиг-
нуть более чем в 70–90% случаев восстановления 
самостоятельного опорожнения. В то же время 
необходимо учитывать, что она не является этио-
логической. После этого вмешательства создаются 
лишь предпосылки к восстановлению дефекации, 
а непременным условием успеха операции явля-
ется полноценная и длительная консервативная 
терапия в послеоперационный период.

Таким образом, доказано, что при функциональ-
ном запоре единственным объективным диагно-
стическим критерием является повышение индек-
са опорожнения. При анальной ахалазии, наряду 
с высоким индексом опорожнения, определяется 
повышение давления в анальном канале, патоло-
гический ректоанальный рефлекс и увеличение 
концентрации ацетилхолинэстеразы слизистой 
оболочки прямой кишки. Гипертрофия внутренне-
го сфинктера заднего прохода характеризуется вы-
соким индексом опорожнения, высоким давлени-
ем в анальном канале в сочетании с увеличением 
толщины гладкомышечного слоя анального канала. 
Среди пациентов с хроническими запорами дети с 
анальной ахалазией составляют 3,9%, с гипертро-
фией внутреннего сфинктера заднего прохода — 
1,7%. При хронических запорах у детей сфинктеро-
томия ВСЗП показана только пациентам с анальной 
ахалазией и гипертрофией внутреннего сфинктера 
заднего прохода. Установлено, что восстановление 
функции опорожнения, показателей рентгеноло-
гического и колодинамического исследований по-
сле сфинктеротомии происходит очень медленно, 
в течение 3–5 лет. Консервативная терапия при 
хронических запорах у детей с анальной ахалази-
ей и гипертрофией внутреннего сфинктера заднего 
прохода малоэффективна. Сфинктеротомия, в свою 
очередь, является эффективной процедурой и по-
зволяет более чем в 70–90% случаев восстановить 
самостоятельное опорожнение.
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Резюме. Воспалительные заболевания пародонта (ВЗП) характеризуются ростом и высокой частотой встре-
чаемости в популяции не только среди взрослого населения, но и у детей. Главным принципом лечения 
и профилактики ВЗП является снижение контаминации микроорганизмов зубной бляшки. Удаление мяг-
ких зубных отложений с поверхностей зубов наиболее физиологично проводится при воздушно-абразив-
ной методике. В представленном клиническом исследовании выполнен сравнительный анализ воздушно-
абразивных средств различных поколений, применяемых в комплексной профилактике и консервативном 
лечении воспалительных заболеваний пародонта у детей школьного возраста. Показано, что воздушно-
абразивные средства на основе эритритола наряду с хорошими очищающими свойствами обладают более 
приятными органолептическими качествами и в меньшей степени приводят к повышению чувствительно-
сти эмали зубов после проведения профессиональной гигиены полости рта у детей школьного возраста.

Ключевые слова: пародонтит; гингивит; гигиена полости рта у детей; воздушно-абразивные средства; 
эритритол.
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Abstract. Infl ammatory periodontal diseases are characterized by an increase and a high frequency of occurrence 
in the population not only among the adult population, but also in children. The main principle of treatment 
and prevention of VZP is to reduce the contamination of microorganisms of dental plaque. Removal of soft 
dental deposits from the surfaces of teeth is most physiologically carried out with an air-abrasive technique. In 
the presented clinical study, a comparative analysis of air-abrasive agents of various generations used in the 
comprehensive prevention and conservative treatment of infl ammatory periodontal diseases in school-age 
children was performed. It is shown that air-abrasive products based on erythritol, along with good cleansing 
properties, have more pleasant organoleptic qualities and to a lesser extent lead to increased sensitivity of tooth 
enamel after professional oral hygiene in school-age children.

Key words: periodontitis; gingivitis; oral hygiene in children; air-abrasive agents; erythritol.
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ВВЕДЕНИЕ
Воспалительные заболевания пародонта харак-

теризуются ростом и высокой частотой встречае-
мости в популяции не только среди взрослого насе-
ления, но и у детей. Распространенность различных 
форм гингивита в детском возрасте составляет до 
80%, пародонтита от 3 до 5%. Наиболее часто забо-
левания пародонта врачи-стоматологи выявляют 
у детей школьного возраста. В возрасте 12–15 лет 
патология пародонта, по данным различных авто-
ров, встречается у 92–100% детей, при этом крово-
точивость десен наблюдается у 25–39% респонден-
тов, зубной камень встречается в 40–82% случаев, 
патологический карман у 2–4% школьников этого 
возраста. Наиболее часто заболевания пародонта 
выявляются в возрасте 9–10 лет [1–5].

Проблему воспалительных заболеваний паро-
донта у детей школьного возраста часто связы-
вают с тем, что ткани пародонта длительно нахо-
дятся в состоянии физиологической перестройки: 
развитием, прорезыванием, формированием и 
рассасыванием корней временных зубов с после-
дующей сменой их постоянными. Главным прин-
ципом лечения и профилактики воспалительных 
заболеваний пародонта является обучение паци-
ента гигиене полости рта и проведение меропри-
ятий, направленных на снижение контаминации 
микроорганизмов биопленки (полимикробного 
сообщества, фиксированного на поверхности 
зуба) полости рта [1, 3, 4, 9]. В связи с этим про-
ведение своевременного комплекса профилакти-
ческой гигиены — очень важное и актуальное на-
правление профилактики и лечения заболеваний 
пародонта у детей.

Удаление мягких зубных отложений с поверхно-
стей зубов наиболее физиологично проводится при 
воздушно-абразивной методике. На сегодняшний 
день самые распространенные составы для этого 
метода — средства на основе бикарбоната натрия, 
карбоната кальция и глицина [2–4]. Некоторые из 
них достаточно абразивны и образуют шерохова-
тую поверхность не только на поверхности зуба, но 
и на мягких тканях десны, что вызывает у ребенка 
дискомфорт и неудовлетворенность проведенной 
процедурой [6–8, 10, 11]. В настоящее время на 
стоматологическом рынке появилась профилакти-
ческая система для воздушно-абразивной обработ-
ки на основе органического вещества — углевода 
эритритола [12].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Выполнить сравнительный анализ воздушно-

абразивных средств различных поколений, при-
меняемых в комплексной профилактике и консер-
вативном лечении воспалительных заболеваний 
пародонта у детей школьного возраста.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Для реализации поставленной цели было вы-

полнено клиническое наблюдение 23 детей и под-
ростков школьного возраста с хроническим гене-
рализованным катаральным гингивитом, которым 
проводилось лечение в условиях стоматологиче-
ских клиник. Средний возраст пациентов составил 
12,2±4,5 года. Распределение пациентов по полу в 
группах было одинаковым, поэтому в дальнейшем 
в исследовании не учитывалось.

Клиническое наблюдение пациентов было вы-
полнено в двух группах: 1-я группа — 11 человек, 
которым гигиена полости рта выполнялась с ис-
пользованием воздушно-абразивного средства на 
основе глицина; 2-я группа — 12 человек, исполь-
зовалось воздушно-абразивное средство на основе 
эритритола.

Для объективной оценки эффективности вы-
бранных средств изучалось время, затраченное на 
удаление мягкого и пигментированного зубного 
налета.

Гиперестезия зубов анализировалась с помощью 
индекса сенситивности зубов (ИСЗ) Л.Ю.  Ореховой  
и С.Б. Улитовского (2008). Состояние слизистой 
оболочки и степень кровоточивости оценивали с 
помощью индекса кровоточивости по Мюллеман 
(Muhlemann). Обследование пациентов обеих групп 
проводили по схеме: до начала процедуры и сразу 
же после. Все результаты заносили в пародонтоло-
гическую карту.

После проведения профессиональной гигиены 
каждому пациенту необходимо было ответить на 
вопросы анкеты и оценить гладкость зубов, вкус 
порошка, общее состояние и удовлетворение про-
веденной процедурой. 

Статистическую обработку результатов прово-
дили при помощи прикладного пакета Statistica 6. 
При описании количественных признаков исполь-
зовали среднюю величину (M) и стандартную ошиб-
ку средней (m). Для сравнения групп применяли 
Н-критерий Крас кела–Уоллиса. Гипотеза об отсут-
ствии различий между показателями отвергалась 
при p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Достоверных различий при оценке времени 

проведения профессиональной гигиены получено 
не было (р >0,05). Среднее время работы с исполь-
зованием средства на основе глицина составило 
37,5+3,6 мин, а с использованием средства на осно-
ве эритритола 38,4+3,8 мин. 

В 1-й группе среднее значение сенситивности 
зубов составило 44,7%, (диапазон 41–60% — отно-
сительно компенсированное состояние средней  
степени чувствительности зубов); а во 2-й груп-
пе  — 29,9% (диапазон 21–40% — компенсирован-
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ное состояние на фоне имеющей ся легкой  степени 
чувствительности зубов).

Состояние слизистой оболочки и степень крово-
точивости оценивали с помощью индекса кровоточи-
вости до и после проведения процедуры воздушно-
абразивной обработки. При использовании глицина 
индекс по Мюллеман (Muhlemann) до процедуры 
составил 0,9+0,16, после — 1,5+0,19. При использо-
вании средства на основе эритритола значение ин-
декса составило 0,8+0,19 и 1,2+0,18 соответственно.

Пример проведения профессиональной гигие-
ны у пациента 1-й группы исследования представ-
лен на рисунке 1.

Результаты анкетирования детей были сопоста-
вимы в обеих группах, однако отмечался более при-
ятный вкус порошка на основе эритритола и лучшие 
общие ощущения комфорта после проведенной 
процедуры у пациентов 2-й группы. В  1-й  группе, 
напротив, несмотря на видимый респондентами 
эффект от проведения профессиональной гигие-
ны, четыре человека (36,3%) отметили неприятные 
ощущения после проведения процедуры.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ И ВЫВОДЫ
Проведенное клиническое исследование пока-

зало, что среднее время, затраченное на воздушно-
абразивную обработку зубов в обеих группах де-
тей школьного возраста, значимо не различалось 

(p >0,05%). Повышение чувствительности зубов 
при использовании средств на основе глицина бо-
лее выражено (44,7%), чем при применении средств 
на основе эритритола (29,9%). Значение индекса 
кровоточивости десны после применения глицина 
было выше (1,5+0,19), чем при использовании эри-
тритола (1,2+0,18). Анкетирование показало высо-
кий уровень удовлетворенности процедурой при 
применении порошка на основе эритритола. Ре-
спондентами, прежде всего, были отмечены более 
приятные вкусовые качества данного средства.

Таким образом, на основании полученных ре-
зультатов можно заключить, что воздушно-абра-
зивные средства на основе эритритола наряду с хо-
рошими очищающими свойствами обладают более 
приятными органолептическими качествами и в 
меньшей степени приводят к повышению чувстви-
тельности эмали зубов после проведения профес-
сиональной гигиены полости рта у детей школьно-
го возраста.
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проведения профессиональной гигиены с использованием воздушно-абразивного средства на основе эритритола
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Резюме. Цель исследования — описать локализацию, характер и эндоскопическую картину при инород-
ных телах дыхательных путей среди детей различных возрастных групп. Изучены истории болезней и 
протоколы бронхоскопии 46 пациентов (дети 7 месяцев — 14 лет) отделения эндоскопии ЛОГБУЗ «ДКБ» 
г. Санкт-Петербурга. Эндоскопическое исследование проведено видеобронхоскопами Pentax EB-1570K и 
Pentax EB-1170K; извлечение инородных тел проводилось с помощью ригибного бронхоскопа Storz. Из 
46 обследованных детей с инородными телами дыхательных путей 33 ребенка были в возрасте от 7 меся-
цев до 3 лет (71,7%), 8 детей в возрасте от 4 до 6 лет (17,4%) и 5 детей от 7 до 14 лет (10,9%). Инородными 
телами чаще всего являлись частицы пищи — у 47,8% пациентов (яблоко, морковь, рыбная кость, орехи), 
мелкие бусины, игрушки или их осколки — 37,5% пациентов, острые предметы (иглы, булавки, металли-
ческие скобки) — 14,7% пациентов. Инородные тела чаще всего находились в правом главном бронхе — 
у 17% пациентов. Инородные тела в левом главном бронхе — в 12,8% случаев; в левом нижнедолевом 
бронхе — в 6,4%; в правом нижнедолевом бронхе — в 4,3%. У 34% обследованных пациентов инородные 
тела не визуализировались, что связано с их самопроизвольной эвакуацией. Заключение. Чаще всего ино-
родные тела дыхательных путей встречаются у детей в возрасте до трех лет. Самая частая локализация — 
правый бронх. Треть пациентов имеют осложнения в виде трахеобронхита.
Ключевые слова: инородное тело; дыхательные пути; диагностика; лечение; дети.
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OF THE REGIONAL CHILDREN'S HOSPITAL
© Anastasia G. Vasilyeva1, Victoria A. Kalashnikova1, Roman A. Blinov2

1 Regional Children’s Clinical Hospital. Komsomol str., 6, Saint Petersburg, Russian Federation, 195009
2 Saint Petersburg State Pediatric Medical University. Lithuania 2, Saint Petersburg, Russian Federation, 194100

Contact information: 
Roman A. Blinov — 2nd year student of the Faculty of Pediatrics. E-mail: roman.blinov.90@mail.ru  ORCID ID: 0000-0002-6534-0597

For citation: Vasilyeva AG, Kalashnikova VA, Blinov RA. Foreign bodies of the respiratory tract in children. Results of endoscopic examination 
in children of the regional children’s hospital. Children’s medicine of the North-West (St. Petersburg). 2023;11(1):97-101. DOI: https://doi.
org/10.56871/CmN-W.2023.87.34.012

Received: 11.09.2022  Revised: 17.11.2022                       Accepted: 15.01.2023

Abstract. The purpose of the study to describe the localization, nature and endoscopic picture of foreign bodies of 
the respiratory tract among children of diff erent age groups. The medical histories and protocols of bronchoscopy 
of 46 patients (children 7 months — 14 years) were studied. The endoscopy department of the regional children’s 
hospital of Saint Petersburg. Endoscopic examination was carried out with Pentax EB-1570K and Pentax EB-1170K 
videobronchoscopes; the extraction of foreign bodies was carried out using a Storz rigid bronchoscope. Out 
of 46 examined children with foreign bodies of the respiratory tract, 33 children were aged from 7 months to 
3 years (71.7%), 8 children aged from 4 to 6 years (17.4%) and 5 children from 7 to 14 years (10.9%). Foreign 
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ВВЕДЕНИЕ
Инородные тела в дыхательных путях детей яв-

ляются частой патологией, угрожающей жизни ре-
бенка и требующей оказания немедленной помощи 
[1–4]. По локализации самое опасное место — гор-
тань и трахея. Инородные тела в этой области могут 
полностью перекрыть доступ воздуха. Если не ока-
зать немедленную помощь, то смерть наступает за 
1–2 минуты [5, 6].

Несмотря на достигнутые успехи в диагностике 
и лечении детей с инородными телами в дыхатель-
ных путях, эта проблема остается весьма актуаль-
ной. Причины, из-за которых инородные тела могут 
попасть в дыхательные пути: разговор во время 
еды, неожиданный глубокий вдох при испуге, вне-
запное падение, смех, плач, крик [1].

Основными признаками попадания инородных 
тел являются: кашель, свистящее дыхание, цианоз 
кожных покровов, одышка и т.д. Могут присутство-
вать как и все эти признаки, так и каждый из них 
в отдельности [1].

Инородные тела дыхательных путей по про-
исхождению могут быть органическими или неорга-
ническими: от гвоздей, иголок и семечек плодов до 
живых организмов (пиявок, червей, мух, ос и т.п.) [7, 8].

Инородные тела трахеи, как правило, являют-
ся подвижными (так называемые баллотирующие 
инородные тела). Инородные тела бронхов, если их 
размер меньше просвета бронха, могут мигриро-
вать из бронха в бронх [9].

Если инородное тело вклинивается в главный 
бронх, то оно вызывает раздражение слизистой 
оболочки и нарушение дыхания. Такие инородные 
тела вызывают воспалительные изменения слизи-
стой оболочки и стенки бронха — от катарального 
воспаления и отека до изъязвления и прободения 
стенки бронха, ведущего к эмфиземе средостения. 
Наиболее агрессивны в отношении вызываемых 
расстройств и нарушений функции органические 
инородные тела, которые при длительном нахож-
дении в бронхе разлагаются, разбухают (например, 
фасоль, боб, горох) и закупоривают его просвет, 
раздвигая стенки и нарушая их целость [1].

Диагностика инородных тел бронхов более за-
труднительна по сравнению с диагностикой ино-

родных тел в трахее. По мере снижения просвета 
бронхов распознавание инородных тел усложня-
ется. Иногда инородные тела дыхательных путей 
могут вообще никак себя не проявлять. Основными 
диагностическими средствами являются трахео-
бронхоскопия и рентгенография [10, 11].

Лечение инородных тел бронхов заключается в 
удалении инородных тел [12–17].

Мелкие инородные тела органического проис-
хождения могут распадаться, разжижаться и само-
ликвидироваться, при этом возможны осложнения 
воспалительного характера. Обычно попытки уда-
ления инородного тела трахеи и бронхов осущест-
вляют при помощи трахеобронхоскопии. После 
удаления инородных тел некоторые больные нуж-
даются в реабилитационных мероприятиях, а после 
удаления осложненных инородных тел — и в про-
филактическом применении противомикробных 
средств [18].

Прогноз во многом зависит от возраста больно-
го. Наиболее серьезен он для грудных детей и де-
тей первых лет жизни.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Описать локализацию, характер и эндоскопиче-

скую картину при инородных телах дыхательных 
путей среди детей различных возрастных групп.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Изучены истории болезней и протоколы бронхо-

скопии 46 пациентов отделения эндоскопии ЛОГБУЗ 
«ДКБ» г. Санкт-Петербурга за период с 2019 по 
2021 гг. Возраст детей был от 7 месяцев до 14 лет. 
Эндоскопическое исследование проведено видео-
бронхоскопами Pentax EB-1570K и Pentax-EB-1170K; 
извлечение инородных тел проводилось с помо-
щью ригибного бронхоскопа Storz.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Из 46 обследованных детей с инородными тела-

ми дыхательных путей 33 ребенка были в возрас-
те от 7 месяцев до 3 лет (71,7%), 8 детей в возрас-
те от 4 до 6 лет (17,4%) и 5 детей — от 7 до 14 лет 
(10,9%). Инородными телами чаще всего были ча-
стицы пищи — у 47,8% пациентов (яблоко, морковь, 

bodies were most often food particles — in 47.8% of patients (apple, carrot, fi sh bone, nuts), small beads, toys or their 
fragments — 37.5% of patients, sharp objects (needles, pins, metal brackets) — 14.7% of patients. Foreign bodies 
of the respiratory tract can be found anywhere — nasal passages, larynx, trachea, bronchi, in the tissue of the lung 
itself. Foreign bodies were most often located in the right main bronchus in 17% of patients. Foreign bodies in the left 
main bronchus — 12.8% of cases; in the left lower lobe bronchus — 6.4%; in the right lower lobe bronchus — 4.3%. 
In 34% of the examined patients, foreign bodies were not visualized, which is due to their spontaneous evacuation. 
Conclusion. Foreign bodies of the respiratory tract are most often found in children under the age of 3 years. The most 
frequent localization is the right bronchus. A third of patients have complications in the form of tracheobronchitis.
Key words: foreign body; respiratory tract; diagnosis; treatment; children.
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рыбная кость, орехи), мелкие бусины, игрушки или 
их осколки — у 37,5% пациентов, острые предметы 
(иглы, булавки, металлические скобки) — у 14,7% 
пациентов. Выявленные инородные тела представ-
лены на рисунке 1.

Инородные тела дыхательных путей находились 
в различных местах: в носовых ходах, гортани, тра-
хее, бронхах, в ткани самого легкого. Самым опас-
ным местом были гортань и трахея, когда инород-
ные тела перекрывали доступ воздуха и пациент 
поступал для неотложной помощи. Инородные тела 
в главных и долевых бронхах также очень опасны. 
В нашем исследовании инородные тела чаще все-
го находились в правом главном бронхе — у 17% 
пациентов, что объясняется особенностью брон-
холегочной системы у детей [19]. Инородные тела 
в левом главном бронхе найдены в 12,8% случаев; 
в левом нижнедолевом бронхе — в 6,4%; в правом 
нижнедолевом бронхе — в 4,3%. У 34% обследован-
ных пациентов инородные тела не визуализирова-
лись, что связано с их самопроизвольной эвакуаци-
ей. Обследование чаще всего проводилось спустя 
какое-то время (дни, недели) после аспирации, 
когда развивалось воспаление (32,6%): чаще ката-
ральный, слизисто-гнойный, гнойный эндобронхит, 
послуживший поводом для бронхоскопии. Дан-
ная ситуация довольно типична, т.к. известно, что 
в первое время после аспирации инородные тела 
могут вообще не проявлять себя [20]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Необходима профилактика аспирации инород-

ных тел у детей раннего возраста.
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ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время экспертиза качества оказа-

ния медицинской помощи проводится формали-
зованным способом по данным медицинской до-
кументации. При этом сложно отделить дефекты 
записей в истории болезни от реальных дефектов 
лечебного процесса. В то же время существуют 
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объективные критерии качества оказания меди-
цинской помощи: сроки госпитализации, проведе-
ния обследования и лечения, результаты гистоло-
гического исследования удаленного материала и 
результаты патологоанатомического исследования 
в случае летального исхода. Эти критерии особен-
но актуальны для оценки качества оказания меди-
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цинской помощи больным острым аппендицитом 
(ОА), у которых применяется активная хирургиче-
ская тактика [1].

Совершенствование службы скорой медицин-
ской помощи сократило сроки госпитализации 
пациентов с подозрением на ОА. Например, в 
2017  году в стационарах Санкт-Петербурга проле-
чено 4674 больных ОА. Из них 1529 (32,7%) пациен-
тов госпитализированы в первые 6 часов от начала 
заболевания [2]. Появилась вероятность увеличе-
ния количества удаленных червеобразных отрост-
ков (ЧО) с катаральными изменениями из-за ранних 
сроков операции от начала заболевания [1].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Изучить сроки госпитализации и проведения 

лечебно-диагностических мероприятий в стацио-
наре у больных ОА, анализировать морфологиче-
ские изменения удаленных ЧО, которые могут слу-
жить объективными критериями качества оказания 
медицинской помощи.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Выполнен анализ электронных историй бо-

лезни больных, проходивших лечение в Санкт-
Петербургском научно-исследовательском инсти-
туте скорой помощи им. И.И. Джанелидзе (НИИ) 
и выписанных с диагнозами заболеваний ЧО в 
2017 году, которые соответствовали кодам МКБ-10 
К35.2, К35.3, К35.8, К36, К38.0, К38.1, К38.2, К38.8, К38.9. 
Необходимые данные получены с помощью меди-
цинской информационной системы «Ариадна». 

Сроки поступления в НИИ от момента начала 
заболевания определялись с помощью записан-
ного анамнеза заболевания. Для статистического 
анализа показатели представлены в десятичной си-
стеме с округлением до десятых частей часа. Если в 
электронной истории болезни был указан интервал 
времени, использовано соответствующее среднее 
арифметическое значение.

Длительность обследования и наблюдения до 
операции определялись исходя из времени посту-
пления в стационар и времени начала операции. 
Сроки от начала заболевания до начала операции 
определялись суммированием описанных выше 
показателей. Информация по осложнениям ОА на 
момент хирургического вмешательства получена 
путем изучения протоколов операций. Результаты 
гистологического исследования получены путем 
изучения журналов патологоанатомического отде-
ления НИИ.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
В 2017 году в НИИ доставлено 384 пациента с 

подозрением на острый аппендицит. Все больные 
при поступлении госпитализированы в стационар-

ное отделение скорой медицинской помощи. В по-
следующем в 316 (82,3%) случаях верифицированы 
заболевания ЧО. Больные были в возрасте от 19 до 
91 года, в среднем — 36,2±13,63 лет. Среди пациен-
тов было 188 (59,5%) мужчин и 128 (40,5%) женщин.

Сроки госпитализации от начала заболевания 
составили от 1,5 до 264,0 часов (11 суток), меди-
ана  — 14,0 часов, мода — 24,0 часа, 75% персен-
тиль — 24,0 часа, 25% персентиль — 7,0 часов.

Сроки от начала заболевания до операции со-
ставили от 6,5 до 268,7 часов, медиана — 22,0 часа, 
мода  — 48,0 часов, 75% персентиль — 35,9 часов, 
25% персентиль — 15,5 часов.

Аппендэктомия выполнена лапароскопически 
в 271 (85,8%) случае, в 20 (6,3%) случаях выполне-
на диагностическая лапароскопия с последующей 
конверсией доступа. Сразу открытым доступом 
оперированы 22 (7,0%) пациента. В 1 (0,3%) случае 
выполнена диагностическая лапароскопия без ап-
пендэктомии из-за плотного аппендикулярного 
инфильтрата. В 2 (0,6%) случаях проводилась кон-
сервативная терапия плотных аппендикулярных 
инфильтратов.

При гистологическом исследовании удаленных 
ЧО катаральный аппендицит выявлен в 23 (7,3%) 
случаях, флегмонозный — в 232 (73,4%) случаях, 
гангренозный — в 48 (15,2%) случаях, хронический 
аппендицит — в 1 (0,3%) случае. В 3 (0,9%) случа-
ях диагностированы плотные аппендикулярные 
инфильтраты, которые лечились консервативно. 
В 6 (1,9%) случаях выявлены опухоли: карциноид (3) 
и слизеобразующая аденокарцинома (1), рак сигмо-
видной кишки с формированием инфильтрата (1), 
неходжкинская лимфома (1).

Катаральный аппендицит верифицирован в 
23 (7,3%) случаях. Среди оперированных было 
11  (47,8%) мужчин и 12 (52,2%) женщин. Пациен-
ты были в возрасте от 19 до 63 лет, в среднем — 
32,7±11,83 года. Сроки от начала заболевания до 
госпитализации в стационар составили от 2,75 до 
120,0 часов, медиана — 14,0 часов, мода — 6,0 ча-
сов, 75% персентиль — 24,0 часа, 25% персен-
тиль — 6,0  часов. Длительность обследования и 
наблюдения с момента обращения до операции 
составила от 2,68 до 35,0 часов, медиана — 7,0 ча-
сов, мода — нет, 75% персентиль — 10,9 часов, 25% 
персентиль  — 4,5  часа. С момента начала заболе-
вания до операции прошло от 7,5 до 120 часов, ме-
диана — 24,0 часа, мода — 36,0 часов, 75% персен-
тиль — 36,0 часов, 25% персентиль — 16,8 часов. 

Флегмонозный и флегмонозно-язвенный аппен-
дицит верифицированы при гистологическом ис-
следовании в 232 (73,4%) случаях. Оперированными 
пациентами этой группы были 141 (60,8%) мужчина 
и 91 (39,2%) женщина. Больные были в возрасте от 
19 до 85 лет, в среднем — 34,6±12,01 года.
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Сроки поступления в НИИ составили от 1,5 до 
264 часов от начала заболевания, медиана — 12,8 ча-
сов, мода — 24,0, 75% персентиль — 24,0 часа, 25% 
персентиль — 6,9 часов. Сроки обследования и на-
блюдения до операции — от 1,9 часа до 47,0 часов, 
медиана — 6,6 часа, мода — 4,0, 75% персентиль — 
10,3 часов, 25% персентиль — 4,6 часа.

В итоге сроки выполнения операции от нача-
ла заболевания оказались в диапазоне от 6,5 до 
264,0 часов, медиана — 20,5 часов, мода — 48,0 ча-
сов, 75% песентиль — 31,0 час, 25% персентиль — 
15,0 часов.

Гангренозный аппендицит верифицирован при 
гистологическом исследовании в 48 (15,2%) слу-
чаях. Среди пациентов было 30 (62,5%) мужчин и 
18 (37,5%) женщин. Больные были в возрасте от 19 
до 80 лет, в среднем — 43,1±16,53 лет. Сроки посту-
пления в НИИ от начала заболевания составили от 
3,0 до 168,0 часов, медиана — 27,0 часов, мода — 
48,0 часов, 75% персентиль — 48,0 часов, 25% пер-
сентиль — 12,8 часов. Сроки обследования и наблю-
дения до операции составили от 2,8 до 23,5 часов, 
медиана — 6,8 часов, мода — 9 часов, 75% персен-
тиль — 9,1 часов, 25% персентиль — 4,7 часа. Сроки 
от начала заболевания до операции составили от 
10,0 до 176,0 часов, медиана — 33,3 часа, мода — 
48,0 часов, 75% персентиль — 52,0 часа, 25% пер-
сентиль — 23,0 часа. В 41 (85,4%) случае интраопе-
рационно диагностированы осложненные формы 
гангренозного аппендицита.

Из 316 случаев заболеваний ЧО в 128 (40,5%) во 
время операции диагностированы внутрибрюш-
ные осложнения. При катаральных аппендицитах 
внутрибрюшных осложнений не было.

Местный неотграниченный перитонит был ос-
ложнением гангренозного аппендицита в 13 слу-
чаях, а флегмонозного — в 46 случаях, всего выяв-
лен в 59 случаях. Среди пациентов были 38 (64,4%) 
мужчин и 21 (35,6%) женщина. Возраст больных со-
ставил от 19 до 80 лет, в среднем — 37,5±14,84 лет. 
Сроки госпитализации от начала заболевания со-
ставили от 2,0 до 120,0 часов, медиана — 21,5 час, 
мода  — 24,0 часа, 75% персентиль — 24,0 часа, 
25%  персентиль — 11,4 часов. Сроки обследова-
ния и наблюдения до операции составили от 1,9 до 
22,8  часов, медиана — 6,4 часов, мода — 4,0 часа, 
75%  персентиль — 9,4 часов, 25% персентиль — 
4,4  часа. Таким образом, сроки от начала заболе-
вания до операции составили от 6,7 до 132,2 часов, 
медиана — 27,0 часов, мода — 72,0 часа, 75% пер-
сентиль — 36,0 часов, 25% персентиль — 18,4 часов.

При гангренозном аппендиците местный пе-
ритонит носил серозный характер в 9 случаях, се-
розно-фибринозный — в 2 случаях, фибринозно-
гнойный — в 1 случае и гнойный — в 1 случае. При 
флегмонозном аппендиците серозный местный 

неотграниченный перитонит выявлен в 34 случаях, 
серозно-фибринозный — в 8 случаях, фибринозно-
гнойный — в 2 случаях, гнойный — в 1 случае.

Таким образом, чаще всего встречался местный 
серозный неотграниченный перитонит — 43 слу-
чая, что составило 33,6% от всех осложнений ОА. 
Большинство больных (37) оперированы лапаро-
скопически, в 5 случаях операция выполнена тра-
диционным доступом, в 4 случаях — лапаротоми-
ческим. В послеоперационном периоде имелись 
2  случая местных осложнений со стороны после-
операционной раны.

Распространенный перитонит диагностирован в 
13 случаях, из них в 10 случаях верифицирован ган-
гренозный аппендицит, в 3 — флегмонозный. Се-
розно-фибринозный разлитой перитонит выявлен 
в 4 случаях, фибринозно-гнойный — в 4  случаях, 
гнойный — в 6 и каловый — в 1 случае. Пациенты 
были в возрасте от 21 года до 67 лет, в среднем  — 
44,5±13,84  года. Сроки госпитализации от начала 
заболевания составили от 6,0 до 96,0 часов, ме-
диана — 31,0 час, мода — 9 часов, 75% персентиль — 
48,0 часов, 25% персентиль — 9,0 часов. Сроки от по-
ступления в стационар до операции составили от 2,6 
до 11,2 часов, медиана — 4,9 часа, мода — нет, 75% 
персентиль — 6,6 часов, 25% персентиль — 4,3 часа. 
Сроки от начала заболевания до операции составили 
от 11,0 до 100,4 часов, медиа на — 34,0 часа, мода — 
48,0 часов, 75% персентиль  — 48,0 часов, 25% пер-
сентиль — 17,0 часов. В 4 случаях разлитого пери-
тонита выполнена лапароскопическая операция, в 
1 случае была санационная релапароскопия. В 9 слу-
чаях потребовалась лапаротомия.

Аппендикулярные инфильтраты диагностирова-
ны в 67 случаях. Больные были в возрасте от 20 до 
80 лет, в среднем — 43,2±15,5 года. Сроки госпита-
лизации от начала заболевания составили от 3,0 до 
264 часов, медиана — 24,0 часа, мода — 48,0 часов, 
75% персентиль — 72,0 часа, 25% персентиль  — 
11,4 часов. Сроки от госпитализации до операции 
составили от 1,9 до 34 часов, медиана — 6,8 часов, 
мода — 5,8 часов, 75% персентиль — 12,0 часов, 
25% персентиль — 4,7 часа. Сроки операции от на-
чала заболевания составили от 6,5 до 268,7 часов, 
медиана — 30,8 часов, мода — 48 часов, 75% пер-
сентиль — 56,7 часов, 25% персентиль — 20,5 часов.

В 2 случаях проведено консервативное лечение 
без операции, в 1 случае — диагностическая лапа-
роскопия с последующей консервативной терапи-
ей. В остальных 64 случаях выполнено разделение 
инфильтрата с аппендэктомией: в 4 случаях опера-
ция сразу выполнена традиционным доступом по 
Дьяконову–Волковичу–Мак–Бурнею, в 13 случаях 
проведена лапароскопическая операция с после-
дующей конверсией в лапаротомию. В 47 случаях 
выполнена лапароскопическая операция.
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С одной стороны, ранняя госпитализация явля-
ется показателем успешной работы службы скорой 
медицинской помощи и снижает риск развития 
осложненных форм ОА. С другой стороны, ранняя 
госпитализация затрудняет диагностику и может 
привести к увеличению количества удаления ЧО с 
катаральными изменениями.

Однако наблюдение в сомнительных случаях 
компенсировало раннюю госпитализацию и сокра-
тило долю операций по поводу катарального ап-
пендицита до 7,3%. При этом имелся лишь 1 (0,3%) 
случай удаления ЧО с признаками только хрониче-
ского аппендицита. Количество аппендэктомий при 
катаральном аппендиците несколько больше сред-
него уровня показателей, который при эндовидео-
хирургических операциях достигает 1% [3–5]. Это 
обусловлено принятой активной тактикой, а не сро-
ками госпитализации. Кроме того, суммарная доля 
удаленных ЧО с катаральными и хроническими из-
менениями соответствует данным литературы [3, 4].

ВЫВОДЫ
Сроки госпитализации, выполнения диагности-

ческих и лечебных мероприятий, а также результа-
ты гистологического исследования удаленных ЧО 
могут служить критериями качества оказания меди-
цинской помощи у больных ОА. Эти критерии объ-
ективны и позволяют дифференцировать дефекты 
ведения медицинской документации и реальные 
дефекты в процессе оказания медицинской помощи.

Ранняя госпитализация в стационар больных с 
подозрением на острый аппендицит не увеличива-
ет количество удаленных ЧО с катаральными и хро-
ническими изменениями. Это достигается благода-
ря тактике динамического наблюдения больных с 
подозрением на острый аппендицит. Госпитализа-
ция больных с подозрением на острый аппендицит 
в стационарное отделение скорой медицинской 
помощи для наблюдения позволяет избегать пере-
грузки специализированных хирургических отде-
лений непрофильными больными.
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В 2022 году исполнилось 70 лет Михаилу Сер-
геевичу Трухманову, кандидату медицинских наук, 
доценту кафедры пропедевтики детских болезней с 
курсом общего ухода за детьми СПбГПМУ.

Михаил Сергеевич — талантливый педиатр, 
опытный педагог, любимый студентами декан и ор-
ганизатор.

Свой профессиональный путь Михаил Сергеевич 
начал после окончания Ленинградского педиатри-
ческого медицинского института в клинической ор-
динатуре, а затем аспирантуре кафедры инфекцион-
ных заболеваний у детей в стенах родного института. 
В 1981 году после защиты кандидатской диссертации 
ему было присвоено звание кандидата медицинских 
наук, а в 1995 году — ученое звание доцента.

После защиты кандидатской диссертации Михаил 
Сергеевич работал в должности ассистента кафедры 
патологической физиологии ЛПМИ до 1985 года, за-
тем продолжил свою деятельность на кафедре дет-
ских болезней № 1 ЛПМИ сначала в должности асси-
стента, а с 1993 года — в должности доцента кафедры.

УДК 001.89+378.124+614.23
DOI: 10.56871/CmN-W.2023.65.17.014

ТРУХМАНОВУ МИХАИЛУ СЕРГЕЕВИЧУ — 70 ЛЕТ

© Коллектив кафедры пропедевтики детских болезней 
с курсом общего ухода за детьми

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

TRUKHMANOV MIKHAIL SERGEEVICH — 70 YEARS OLD

© The staff  of the Department of propaedeutics of childhood diseases 
with a course of general child care

Saint Petersburg State Pediatric Medical University. Lithuania 2, Saint Petersburg, Russian Federation, 194100

К преподавательской работе Михаил Сергеевич 
подошел с обширным опытом врача-клинициста. 
Успешно проводил практические занятия со студен-
тами 4, 5, 6 курсов по циклам «Гематология», «Кли-
ника — стационар», «Родильный дом», «Второй этап 
выхаживания недоношенных» и со студентами 5 и 6 
курсов по циклу «Работа врача-педиатра в детской 
поликлинике», руководил практикой студентов 5 кур-
са, читал лекции для студентов 5 и 6 курсов, пользо-
вавшихся большой популярностью среди студентов.

В период с 2001 по 2008 годы занимал долж-
ность доцента кафедры поликлинической педиа-
трии СПбГПМА, где проводил занятия для студен-
тов 5 и 6 курсов по циклу «Работа врача-педиатра 
в детской поликлинике», руководил практикой сту-
дентов 5 курса, читал лекции для студентов 6 курса. 
С 2008 года является доцентом кафедры пропедев-
тики детских болезней с курсом общего ухода за 
детьми СПбГПМУ. Ведет практические занятия со 
студентами 3 курса педиатрического факультета и 
студентами 5 курса лечебного факультета.

Клиническая практика Михаила Сергеевича об-
ширна: с 1993 года он ведет консультативные при-
емы как врач-педиатр в базовых поликлиниках ка-
федры. Долгое время сотрудничал с медицинскими 
подразделениями страховых компаний «Прогресс-
Нева» и «Ренессанс».

Многие годы является деканом педиатрического 
факультета. Несколько поколений  педиатров благо-
дарны Михаилу Сергеевичу за понимание, сердеч-
ность, внимательное и чуткое отношение к решению 
вопросов, возникавших во время учебы.  Коллектив 
кафедры высоко ценит профессионализм, чуткое и 
доброе отношение Михаила Сергеевича и сердечно 
поздравляет с юбилеем этого талантливого педаго-
га, врача-педиатра широкого профиля, блестящего 
организатора и просто замечательного человека.
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ

Утв. приказом ректора
ФГБОУ ВО СПбГПМУ Минздрава России от 15.03.2021 г.

НАСТОЯЩИЕ ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ
ЯВЛЯЮТСЯ ИЗДАТЕЛЬСКИМ ДОГОВОРОМ

Условия настоящего Договора (далее «Дого-
вор») являются публичной офертой в соответствии 
с п. 2 ст. 437 Гражданского кодекса Российской 
Федерации. Данный Договор определяет взаимо-
отношения между редакцией журнала «Children's 
medicine of the North-West (Детская медицина Се-
веро-Запада)» (далее по тексту «Журнал»), зареги-
стрированного Федеральной службой по надзору в 
сфере связи, информационных технологий и массо-
вых коммуникаций (РОСКОМНАДЗОР), Пи № ФС77-
805334 от 1 марта 2021 г., именуемой в дальнейшем 
«Редакция» и являющейся структурным подразде-
лением ФГБОУ ВО СПбГПМУ Минздрава России, и 
автором и/или авторским коллективом (или иным 
правообладателем), именуемым в дальнейшем 
«Автор», принявшим публичное предложение 
(оферту) о заключении Договора. 

Автор передает Редакции для издания автор-
ский оригинал или рукопись. Указанный авторский 
оригинал должен соответствовать требованиям, 
указанным в разделах «Представление рукописи в 
журнал», «Оформление рукописи». При рассмотре-
нии полученных авторских материалов Журнал ру-
ководствуется «Едиными требованиями к рукопи-
сям, представляемым в биомедицинские журналы» 
(Intern. committee of medical journal editors. Uniform 
requirements for manuscripts submitted to biomedical 
journals // Ann. Intern. Med. 1997; 126: 36–47).

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

Журнал не рассматривает работы, результаты ко-
торых по большей части уже были опубликованы или 
описаны в статьях, представленных или принятых 
для публикации в другие печатные или электронные 
средства массовой информации. Представляя ста-
тью, автор всегда должен ставить редакцию в извест-
ность обо всех направлениях этой статьи в печать и 
о предыдущих публикациях, которые могут рассма-
триваться как множественные или дублирующие пу-
бликации той же самой или очень близкой работы. 
Автор должен уведомить редакцию о том, содержит 
ли статья уже опубликованные материалы и предо-
ставить ссылки на предыдущую, чтобы дать редакции 
возможность принять решение, как поступить в дан-
ной ситуации. Не принимаются к печати статьи, пред-

ставляющие собой отдельные этапы незавершенных 
исследований, а также статьи с нарушением «Правил 
и норм гуманного обращения с биообъектами иссле-
дований».

Размещение публикаций возможно только по-
сле получения положительной рецензии. 

Все статьи, в том числе статьи аспирантов и док-
торантов, публикуются бесплатно.

ПРЕДСТАВЛЕНИЕ РУКОПИСИ В ЖУРНАЛ
Авторский оригинал принимает редакция. Под-

писанная Автором рукопись должна быть отправ-
лена в адрес редакции по электронной почте на 
адрес lt2007@inbox.ru. Автор должен отправить 
конечную версию рукописи и дать файлу название, 
состоящее из фамилии первого автора и первых 
2–3 сокращенных слов из названия статьи. Инфор-
мацию об оформлении можно уточнить на сайте: 
http://ojs3.gpmu.org/index.php/childmed/index.

СОПРОВОДИТЕЛЬНЫЕ ДОКУМЕНТЫ
К авторскому оригиналу необходимо приложить 

экспертное заключение о возможности опубли-
кования в открытой печати (бланк можно скачать 
на сайте https://www.gpmu.org/science/pediatrics-
magazine/).

Рукопись считается поступившей в Редакцию, 
если она представлена комплектно и оформлена в 
соответствии с описанными требованиями. Предва-
рительное рассмотрение рукописи, не заказанной 
Редакцией, не является фактом заключения между 
сторонами издательского Договора.

Для публикации в Журнале необходимо предо-
ставить рукопись и направление на публикацию от 
учреждения с разрешением на публикацию в от-
крытой печати.

При представлении рукописи в Журнал Ав-
торы несут ответственность за раскрытие своих 
финансовых и других конфликтных интересов, 
способных оказать влияние на их работу. В руко-
писи должны быть упомянуты все лица и органи-
зации, оказавшие финансовую поддержку (в виде 
грантов, оборудования, лекарств или всего этого 
вместе), а также другое финансовое или личное 
участие.
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АВТОРСКОЕ ПРАВО
Редакция отбирает, готовит к публикации и пу-

бликует переданные Авторами материалы. Автор-
ское право на конкретную статью принадлежит 
авторам статьи. Авторский гонорар за публикации 
статей в Журнале не выплачивается. Автор переда-
ет, а Редакция принимает авторские материалы на 
следующих условиях:
1) Редакции передается право на оформление, 

издание, передачу Журнала с опубликованным 
материалом Автора для целей реферирования 
статей из него в Реферативном журнале ВИ-
НИТИ, РНИЦ и базах данных, распространение 
Журнала/авторских материалов в печатных и 
электронных изданиях, включая размещение на 
выбранных либо созданных Редакцией сайтах в 
сети Интернет в целях доступа к публикации в 
интерактивном режиме любого заинтересован-
ного лица из любого места и в любое время, а 
также на распространение Журнала с опублико-
ванным материалом Автора по подписке;

2) территория, на которой разрешается использо-
вать авторский материал,  — Российская Феде-
рация и сеть Интернет;

3) срок действия Договора — 5 лет. По истечении 
указанного срока Редакция оставляет за собой, 
а Автор подтверждает бессрочное право Редак-
ции на продолжение размещения авторского 
материала в сети Интернет;

4) Редакция вправе по своему усмотрению без 
каких-либо согласований с Автором заключать 
договоры и соглашения с третьими лицами, на-
правленные на дополнительные меры по защи-
те авторских и издательских прав;

5) Автор гарантирует, что использование Редак-
цией предоставленного им по настоящему До-
говору авторского материала не нарушит прав 
третьих лиц;

6) Автор оставляет за собой право использовать 
предоставленный по настоящему Договору 
авторский материал самостоятельно, переда-
вать права на него по договору третьим лицам, 
если это не противоречит настоящему Дого-
вору;

7) Редакция предоставляет Автору возможность 
безвозмездного получения справки с электрон-
ными адресами его официальной публикации в 
сети Интернет;

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

ПОРЯДОК ЗАКЛЮЧЕНИЯ ДОГОВОРА 
И ИЗМЕНЕНИЯ ЕГО УСЛОВИЙ

Заключением Договора со стороны Редакции 
является опубликование рукописи данного Автора 
в журнале «Children’s medicine of the North-West» и 

размещение его текста в сети Интернет. Заключе-
нием Договора со стороны Автора, т. е. полным и 
безоговорочным принятием Автором условий До-
говора, является передача Автором рукописи и 
экспертного заключения.

ОФОРМЛЕНИЕ РУКОПИСИ
Редакция журнала приветствует полностью дву-

язычные статьи.
Статья должна иметь (НА РУССКОМ И АНГЛИЙ-

СКОМ ЯЗЫКАХ): 
1. Заглавие (Title) должно быть кратким (не бо-

лее 120 знаков), точно отражающим содержание 
статьи. 

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

3. Резюме (Summary) (1500–2000 знаков, или 
200–250 слов) помещают перед текстом статьи. Ре-
зюме не требуется при публикации рецензий, отче-
тов о конференциях, информационных писем. 

Авторское резюме к статье является основным 
источником информации в отечественных и зару-
бежных информационных системах и базах данных, 
индексирующих журнал. Резюме доступно на сайте 
журнала «Children’s medicine of the North-West» и 
индексируется сетевыми поисковыми системами. 
Из аннотации должна быть понятна суть исследова-
ния, нужно ли обращаться к полному тексту статьи 
для получения более подробной, интересующей 
его информации. Резюме должно излагать только 
существенные факты работы.

Рекомендуемая структура аннотации: введе-
ние (Background), цели и задачи (Purposes and 
tasks), методы (Materials and methods), результа-
ты (Results), выводы (Conclusion). Предмет, тему, 
цель работы нужно указывать, если они не ясны 
из заглавия статьи; метод или методологию про-
ведения работы целесообразно описывать, если 
они отличаются новизной или представляют 
интерес с точки зрения данной работы. Объем 
текста авторского резюме определяется содер-
жанием публикации (объемом сведений, их науч-
ной ценностью и/или практическим значением) и 
должен быть в пределах 200–250 слов (1500–2000 
знаков). 

4. Ключевые слова (Key words) от 3 до 10 клю-
чевых слов или словосочетаний, которые будут 
способствовать правильному перекрестному ин-
дексированию статьи, помещаются под резюме с 
подзаголовком «ключевые слова». Используйте 
термины из списка медицинских предметных заго-
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ловков (Medical Subject Headings), приведенного в 
Index Medicus (если в этом списке еще отсутствуют 
подходящие обозначения для недавно введенных 
терминов, подберите наиболее близкие из имею-
щихся). Ключевые слова разделяются точкой с за-
пятой.

5. Заголовки таблиц, подписи к рисункам, а 
также все тексты на рисунках и в таблицах должны 
быть на русском и английском языках.

6. Литература (References). Список ли-
тературы должен представлять полное би-
блиографическое описание цитируемых ра-
бот в соответствии с NLM (National Library of 
Medicine) Author A.A., Author B.B., Author C.C. 
Title of article. Title of Journal. 2005;10(2):49–53. 
Список формируется в порядке упоминания ис-
точников (если источник упоминается несколько 
раз, то используется номер ссылки первого упоми-
нания). В описании указываются ВСЕ авторы публи-
кации. Библиографические ссылки в тексте статьи 
даются цифрой в квадратных скобках. Ссылки на 
неопубликованные работы не допускаются.

Книга: Автор(ы) название книги (знак точка) 
место издания (двоеточие) название издательства 
(знак точка с запятой) год издания. 

Если в качестве автора книги выступает редак-
тор, то после фамилии следует ред.

Преображенский Б. С., Тёмкин Я. С., Лиха чёв А. Г. 
Болезни уха, горла и носа. М.: Медицина; 1968.

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

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

Глава из книги: Автор (ы) название главы (знак 
точка) В кн.: или In: далее описание книги [Автор (ы) 
название книги (знак точка) место издания (двоето-
чие) название издательства (знак точка с запятой) 
год издания] (двоеточие) стр. от и до.

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

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

журнала (знак точка) год издания (знак точка с за-
пятой) том (если есть в круглых скобках номер жур-
нала) затем знак (двоеточие) страницы от и до.

Кирющенков А. П., Совчи М. Г., Иванова П. С. По-
ликистозные яичники. Акушерство и гинекология. 
1994; N 1: 11–4.

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

Тезисы докладов, материалы научных конф.
Бабий А. И., Левашов М. М. Новый алгоритм на-

хождения кульминации экспериментального ни-

стагма (миниметрия). III съезд оториноларинголо-
гов Респ. Беларусь: тез. докл. Минск; 1992: 68–70.

Салов И.  А., Маринушкин Д.  Н. Акушерская так-
тика при внутриутробной гибели плода. В кн.: Ма-
териалы IV Российского форума «Мать и дитя». М.; 
2000; ч. 1: 516–9.

Авторефераты
Петров С. М. Время реакции и слуховая адапта-

ция в норме и при периферических поражениях 
слуха. Автореф. дис… канд. мед. наук. СПб.; 1993.

Описание Интернет-ресурса
Щеглов И. Насколько велика роль микрофлоры 

в биологии вида-хозяина? Живые системы: науч-
ный электронный журнал. Доступен по: http://www.
biorf.ru/catalog.aspx?cat_id=396&d_no=3576 (дата 
обращения 02.07.2012).

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

Для всех статей, имеющих DOI, индекс необхо-
димо указывать в конце библиографического опи-
сания.

По новым правилам, учитывающим требова-
ния международных систем цитирования, библи-
ографические списки (References) входят в англо-
язычный блок статьи и, соответственно, должны 
даваться не только на языке оригинала, но и в ла-
тинице (романским алфавитом). Поэтому авторы 
статей должны давать список литературы в двух 
вариантах: один на языке оригинала (русскоязыч-
ные источники кириллицей, англо язычные ла-
тиницей), как было принято ранее, и отдельным 
блоком тот же список литературы (References) в 
романском алфавите для Scopus и других между-
народных баз данных, повторяя в нем все источ-
ники литературы, независимо от того, имеются ли 
среди них иностранные. Если в списке есть ссыл-
ки на иностранные публикации, они полностью 
повторяются в списке, готовящемся в романском 
алфавите.

В романском алфавите для русскоязычных источни-
ков требуется следующая структура библиографической 
ссылки: автор(ы) (транслитерация), перевод названия 
книги или статьи на английский язык, название источ-
ника (транслитерация), выходные данные в цифровом 
формате, указание на язык статьи в скобках (in Russian). 

Технология подготовки ссылок с использова-
нием системы автоматической транслитерации и 
переводчика.

На сайте http://www.translit.ru можно бесплатно 
воспользоваться программой транслитерации рус-
ского текста в латиницу. Программа очень простая.
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1. Входим в программу Translit.ru. В окошке «ва-
рианты» выбираем систему транслитерации BGN 
(Board of Geographic Names). Вставляем в специ-
альное поле весь текст библиографии на русском 
языке и нажимаем кнопку «в транслит».

2. Копируем транслитерированный текст в гото-
вящийся список References.

3. Переводим с помощью автоматического пе-
реводчика  название книги, статьи, постановления 
и т.д. на английский язык, переносим его в готовя-
щийся список. Перевод, безусловно, требует редак-
тирования, поэтому данную часть необходимо го-
товить человеку, понимающему английский язык.

4. Объединяем описания  в соответствии с при-
нятыми правилами  и редактируем список. 

5. В конце ссылки в круглых скобках указывается 
(in Russian). Ссылка готова.

Примеры транслитерации русскоязычных источ-
ников литературы для англоязычного блока статьи

Книга: Avtor (y) Nazvanie knigi (znak tochka) [The 
title of the book in english] (znak tochka)  Mesto 
izdaniya (dvoetochie) Nazvanie izdatel’stva (znak 
tochka s zapyatoy) god izdaniya.

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

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

Глава из книги: Avtor (y) Nazvanie glavy (znak 
tochka) [The title of the article in english] (znak 
tochka) In: Avtor (y) Nazvanie knigi (znak tochka) 
Mesto izdaniya (dvoetochie) Nazvanie izdatel’stva 
(znak tochka s zapyatoy) god izdaniya]. (dvoetochie) 
stranisi ot i do.

Korobkov G. A. Temp rechi. [Rate of speech]. In.: 
Sovremennye problemy fi ziologii i patologii rechi: sb. 
tr. T. 23. M.; 1989: 107–11. (in Russian).

Cтатья из журнала: Avtor (y) Nazvanie stat’I 
(znak tochka)  [The title of the article in english] 
(znak tochka) Nazvanie zhurnala (znak tochka) god 
izdaniya (znak tochka s zapyatoy) tom (esli est’ v 
kruglykh skobkakh nomer zhurnala) zatem (znak 
dvoetochie) stranitsy ot i do.

Kiryushchenkov A. P., Sovchi M. G., Ivanova P. S. 
Polikistoznye yaichniki. [Polycystic ovary]. Akusherstvo 
i ginekologiya. 1994; N 1: 11–4. (in Russian).

Тезисы докладов, материалы научных конф.
Babiy A. I., Levashov M. M. Novyy algoritm 

nakhozhdeniya kul’minatsii eksperimental’nogo 
nistagma (minimetriya). [New algorithm of fi nding 
of the culmination experimental nystagmus 
(minimetriya)]. III s’ezd otorinolaringologov Resp. 
Belarus’: tez. dokl. Minsk; 1992: 68–70. (in Russian).

Salov I. A., Marinushkin D. N. Akusherskaya taktika 
pri vnutriutrobnoy gibeli ploda. [Obstetric tactics in 

intrauterine fetal death]. In: Materialy IV Rossiyskogo 
foruma «Mat’ i ditya». M.; 2000; ch.1:516–9. (in Russian).

Авторефераты
Petrov S. M. Vremya reaktsii i slukhovaya adaptatsiya 

v norme i pri perifericheskikh porazheniyakh slukha. 
[Time of reaction and acoustical adaptation in norm 
and at peripheral defeats of hearing]. PhD thesis. SPb.; 
1993. (in Russian).

Описание Интернет-ресурса
Shcheglov I. Naskol’ko velika rol’ mikrofl ory v 

biologii vida-khozyaina? [How great is the microfl ora 
role in type-owner biology?]. Zhivye sistemy: nauchnyy 
elektronnyy zhurnal. Available at: http://www.biorf.
ru/catalog.aspx?cat_id=396&d_no=3576 (accessed 
02.07.2012). (in Russian).

ОТВЕТСТВЕННОСТЬ ЗА ПРАВИЛЬНОСТЬ БИ-
БЛИОГРАФИЧЕСКИХ ДАННЫХ НЕСЕТ АВТОР.

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

СТРУКТУРА ОСНОВНОГО ТЕКСТА СТАТЬИ
Введение, изложение основного материала, за-

ключение, литература. Для оригинальных исследо-
ваний  — введение, методика, результаты исследо-
вания, обсуждение результатов, литература (IMRAD).

В разделе «методика» обязательно указываются 
сведения о статистической обработке эксперимен-
тального или клинического материала. Единицы 
измерения даются в соответствии с Международ-
ной системой единиц — СИ. Фамилии иностранных 
авторов, цитируемые в тексте рукописи, приводят-
ся в оригинальной транскрипции. 

Объем рукописей. 
Объем рукописи обзора не должен превышать 

25 стр. машинописного текста через два интерва-
ла, 12 кеглем (включая таблицы, список литерату-
ры, подписи к рисункам и резюме на английском 
языке), поля не менее 25  мм. Нумеруйте страницы 
последовательно, начиная с титульной. Объем ру-
кописи статьи экспериментального характера не 
должен превышать 15 стр. машинописного текста; 
кратких сообщений (писем в редакцию)  — 7 стр.; 
отчетов о конференциях  — 3 стр.; рецензий на 
книги — 3 стр. Используйте колонтитул — сокра-
щенный заголовок и нумерацию страниц, для по-
мещения вверху или внизу всех страниц статьи.

Иллюстрации и таблицы. Число рисунков ре-
комендуется не более 5. В подписях под рисунками 
должны быть сделаны объяснения значений всех кри-
вых, букв, цифр и прочих условных обозначений. Все 
графы в таблицах должны иметь заголовки. Повторять 
одни и те же данные в тексте, на рисунках и в табли-
цах не следует. Все надписи на рисунках и в табли-
цахприводятся на русском и английском языках. 
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Рисунки, схемы, фотографии должны быть представ-
лены в точечных форматах tif, bmp (300–600 dpi), или в 
векторных форматах pdf, ai, eps, cdr. При оформлении 
графических материалов учитывайте размеры печат-
ного поля Журнала (ширина иллюстрации в одну ко-
лонку — 90 мм, в 2 — 180 мм). Масштаб 1:1. 

В конце каждой статьи обязательно указывают-
ся вклад авторов в написание статьи, источники фи-
нансирования (если имеются), отсутствие конфлик-
та интересов, наличие согласия на публикацию со 
стороны пациентов.

РЕЦЕНЗИРОВАНИЕ
Статьи, поступившие в редакцию, обязательно ре-

цензируются. Если у рецензента возникают вопросы, 
то статья с комментариями рецензента возвращает-
ся Автору. Датой поступления статьи считается дата 
получения Редакцией окончательного варианта ста-
тьи. Редакция оставляет за собой право внесения ре-

дакторских изменений в текст, не искажающих смыс-
ла статьи (литературная и технологическая правка). 

АВТОРСКИЕ ЭКЗЕМПЛЯРЫ ЖУРНАЛА
Редакция обязуется выдать Автору 1 экземпляр 

Журнала на каждую опубликованную статью вне 
зависимости от числа авторов. Авторы, прожива-
ющие в Санкт-Петербурге, получают авторский 
экземпляр Журнала непосредственно в Редакции. 
Иногородним Авторам авторский экземпляр Жур-
нала высылается на адрес автора по запросу от ав-
тора. Экземпляры спецвыпусков не отправляются 
авторам.

АДРЕС РЕДАКЦИИ
194100, Санкт-Петербург, Литовская ул., 2 
e-mail: lt2007@inbox.ru. 
Сайт журнала: http://ojs3.gpmu.org/index.php/
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