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РЕЗЮМЕ. Введение. Травматизм у юных футболистов влияет на дальнейшую профессио-
нальную карьеру игроков и приносит финансовые потери футбольному клубу. Цель. Данное 
исследование проводилось для оценки травматизма российских юных футболистов различ-
ных возрастов обоих полов. Материалы и методы. Соблюдалась методика сбора данных, 
рекомендованная центром исследования Союза европейских футбольных ассоциаций, что 
позволило провести сравнение с данными других исследований. Результаты. Частота 
травм, полученных во время матчей, выше частоты травм, полученных на тренировках, для 
обоих полов. Пик травматизма и обремененность травмами у юных спортсменов приходится 
на возраст 16 лет для мальчиков и 15 лет для девочек. Из всех травм наиболее часто встре-
чалось растяжение таранно-малоберцовой связки. Мальчики чаще страдали от мышечных 
повреждений передней поверхности бедра, девочки — от повреждений связочного аппарата 
и внутренних структур коленного и голеностопного суставов. Различия в структуре травма-
тизма требуют уточнения в дальнейших наблюдениях. Заключение. По результатам исследо-
вания определены половозрастные различия травматизма у юных футболистов, что необхо-
димо учитывать при определении факторов, влияющих на риск травм у детей, занимающихся 
спортом, и при разработке стратегий их профилактики.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: травматизм в детском спорте, эпидемиология, профилактика травм в 
футболе, тяжесть травм, обремененность травмами, детско-юношеский спорт, женский футбол
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ABSTRACT. Background. Injuries to young players affect their future professional careers and cause 
financial damage to the football club. Aim. This study was conducted to assess the epidemiology of 
injury in young footballers of different ages, of both sexes. Methods. The data collection methodology 
recommended by the Union of European Football Associations research centre was followed, allowing 
comparison with data from other studies. Results. The frequency of injuries sustained during matches 
is higher than the frequency of injuries sustained in training, for both sexes. Injuries in young athletes 
peak at the age of 13 for boys and 14–15 for girls. The highest injury burden was observed in the 
group of boys aged 16 and girls aged 15 of all the injuries, the most common was sprain of the 
talofibular ligament. Boys more often suffered from muscular injuries, girls — from injuries of the 
ligament apparatus and internal structures of large joints. The overall injury rates obtained from the 
results of this study did not differ significantly from the data of international studies; differences 
in the structure of injuries require clarification in further observations. Conclusion. Based on the 
results of the study, sex and age differences in injury rates in young football players were determined, 
which should be taken into account when determining factors affecting the risk of injuries in children 
involved in sports and when developing strategies for their prevention.

KEYWORDS: injuries in youth sport, epidemiology, injury prevention in football, injury severity, 
injury burden, children's and youth sport, women's football

ВВЕДЕНИЕ

Футбол — наиболее популярный вид спорта 
в мире. По данным Российского футбольного 
союза, в России в 2022 году футболом зани-
малось 450 000 детей в спортивных школах и 
училищах и 1 400 000 детей на уроках в обще-
образовательных школах [2]. Следует отметить, 
что в настоящее время конкуренция в детском 
футболе постоянно нарастает: требования к 
уровню подготовки юного спортсмена конкре-
тизируются и увеличиваются, что обусловлива-
ет необходимость непрерывности тренировоч-
ного процесса. На протяжении всего периода 
подготовки для полноценной игры в футбол 
крайне существенно требование к отсутствию 
серьезных травм.

Во время игры спортсмены совершают 
большое количество высокоинерционных дви-
жений, что приводит к увеличению риска по-
лучения травм [6–8, 17]. В связи с развитием 
женского футбола назрела необходимость оце-
нить также уровень травматизма у юных фут-
болисток. В период взросления и интенсивного 
роста замечено увеличение травматизма среди 

юных спортсменов [1, 3, 18]. Известны значи-
мые различия в физиологии и строении тканей 
у взрослых и детей [5]. В России ранее не про-
водились исследования распространенности и 
особенностей травматизма детей и подрост-
ков, занимающихся футболом. Существует не-
обходимость изучения структуры травматизма 
у юных футболистов в России в зависимости 
от различных факторов тренировки, соблюде-
ния правил безопасной игры, биологии роста 
и внедрения мер профилактики травматизма 
и оценки эффективности разнообразных под-
ходов к лечению и реабилитации после травм. 
В настоящее время существует достаточное 
количество подобных исследований среди 
юных игроков футбольных академий в других 
странах, что позволяет проводить сравнение. 
Все вышеуказанное обусловливает актуаль-
ность изучения травматизма у юных футболи-
стов. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью данного исследования было оценить 
уровень травматизма юных футболистов с уче-
том половозрастных различий.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Было проведено проспективное когортное 
исследование среди футболистов 11–18 лет 
Частного общеобразовательного учреждения 
«Центр образования и спорта “Локомотив”» 
(академия «Локомотив»). Исследование прово-
дилось в подготовительный и соревнователь-
ный периоды с июля 2023 г. по июль 2024 г. 
В исследовании принимали участие 345 юных 
футболистов, из них 255 мальчиков и 90 дево-
чек. Спортсмены были разделены на группы 
по возрастам по принципу, принятому в футбо-
ле [4]: 8 групп мальчиков (U11–U18) и 8 групп 
девочек (U11–U18).

Перед началом исследования от родителей 
спортсменов младше 14 лет и от спортсменов в 
возрасте 14–18 лет были получены информиро-
ванные добровольные согласия на использова-
ние регулярно собираемых данных о травмах в 
исследовательских целях.

Данные о полученных травмах регистрирова-
лись ежедневно врачами команд в специальной 
электронной форме, созданной в соответствии 
с законодательством РФ и рекомендациями, ка-
сающимися методологии сбора данных по трав-
матизму в спорте в целом (рекомендации Меж-
дународного олимпийского комитета (МОК)) 
[9], и в футболе в частности (рекомендации 
исследовательского центра Союза европейских 
футбольных ассоциаций (Union of European 
Football Associations — UEFA) [12]). Сведения о 
травмах, поступающих от врачей, проверялись 
еженедельно. Бытовые травмы, а также травмы, 
полученные не в связи с занятиями футболом, 
были исключены из данного исследования. Как 
случай, относящийся к «травме», фиксирова-
лась любая жалоба на боль или дискомфорт от 
воздействия физической нагрузки во время тре-
нировки или матча, потребовавшая внимания 
врача и отстранения спортсмена от тренировок 
в общей группе. Количество пропущенных (ка-
лендарных) дней (ПД) подсчитывалось, начиная 
со дня, следующего за днем фиксации травмы, 
и заканчивая днем, предшествующим выходу 
спортсмена в общую группу. Подсчет трениро-
вочного воздействия в часах велся вручную в со-
ответствии с фактическим временем, проведен-
ным на поле во время тренировки и/или матча 
командой, и фиксировался врачом команды.

Статистические методы. Описательная 
статистика включала следующие показатели: 
инцидентность травм (травматизм) и обреме-
нение травмами. Инцидентность травм (трав-
матизм, Incidence Rate (IR)) — это количество 
случаев травм на 1000 футбольных челове-

ко-часов (плотность событий). Инцидентность 
травм рассчитывалась по формуле:

IR = (N/ТЧ) · 1000 часов,

где N — количество случаев в команде; ТЧ — 
сумма человеко-часов, проведенных на поле 
каждым игроком команды в общей группе за 
период наблюдения.

Инцидентность травм устанавливалась для 
каждой категории травм, отдельно в каждой 
группе и суммарно среди мальчиков и девочек.

Обременение травмами (ОТ) — это количе-
ство пропущенных календарных дней на 1000 
футбольных человеко-часов. Обременение трав-
мами было рассчитано по формуле:

ОТ = ((ПД1+ПД2+…+ПДn)/ТЧ) · 1000 часов,

где ПД1, 2 … n — количество пропущенных ка-
лендарных дней в каждом случае.

Обременение травмами устанавливалось 
отдельно в каждой группе и суммарно среди 
мальчиков и девочек.

Оценка 95% доверительных интервалов 
(95% ДИ) для инцидентности событий про-
изводилась с использованием пуассоновской 
модели [19] и определения точного среднего 
двустороннего P-критерия [13]. Для оценки 
отношения инцидентностей (Incidence Rate 
Rario) использовались пуассоновские регресси-
онные модели (в том числе с использованием 
поправки Firth (1993) в случае полного разде-
ления классов). Статистический анализ и ви-
зуализация полученных данных проводились 
с использованием среды для статистических 
вычислений R 4.4.0 (R Foundation for Statistical 
Computing, Вена, Австрия).

РЕЗУЛЬТАТЫ

За период исследования было зарегистрирова-
но 357 случаев травм с потерей тренировочного 
времени (260 среди мальчиков и 97 среди дево-
чек). По причине травм за год было пропущено 
8100 календарных дней (6450 дней среди маль-
чиков и 1650 дней среди девочек). Общий трав-
матизм составил 3,57 случая на 1000 часов среди 
мальчиков и 3,63 среди девочек, что было сопря-
жено с обремененностью травмами: 88,5 дня на 
1000 часов у мальчиков и 56,9 у девочек. 

В таблице 1 представлены результаты срав-
нительного анализа травматизма и обремене-
ния травмами в группах мальчиков и девочек. 
Инцидентность травм в течение игрового вре-
мени по сравнению с тренировочным временем 
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была выше как среди мальчиков, так и среди 
девочек: в 3,34 раза выше (95% ДИ 2,49; 4,44, 
p <0,0001) среди мальчиков, в 5,68 раза выше 
(95% ДИ 3,63; 8,73, p <0,0001) среди девочек. 
Обременение травмами было в 1,56 раза выше 
(95% ДИ 1,47; 1,64, p <0,0001) у мальчиков, чем 
у девочек. 

После сравнения инцидентности (плотности 
событий) в различных возрастных группах от-
дельно среди мальчиков и девочек было опреде-
лено, что наименьшая инцидентность наблюда-
ется в группах U12 обоих полов. Наибольший 
травматизм среди девочек был зафиксирован 
в группе U16 (5,63 травм на 1000 часов фут-
больного времени), что в 4,46 раза выше, чем в 
U12 (95% ДИ 1,36; 14,55, р=0,013) и в 1,79 раза 
выше, чем в U14 (95% ДИ 0,98; 3,25, р=0,058). 
Эта же группа имела наибольшее обременение 
травмами (111,1 дней на 1000 часов).

Наибольший травматизм среди мальчиков 
был зафиксирован в группе U17 (5,17 травм на 
1000 часов футбольного времени): в 8,62 раза 
выше, чем в U12 (95% ДИ 3,71; 20,05, р <0,001), 
в 1,72 раза выше, чем в U13 (95% ДИ 1,13; 2,64, 
р=0,012), в 1,65 раза чаще, чем в U16 ( ДИ 95% 
1,07; 2,55, р=0,023). Эта же группа имела наи-
большее обременение травмами (129,6 дней на 
1000 часов). 

Тяжесть травм, механизм и повторность травм

Установлено, что среди мальчиков Акаде-
мии незначительные травмы были в 0,27 слу-
чая на 1000 часов, легкие — в 0,53 случая на 
1000 часов, среднетяжелые — в 1,88 случая на 
1000 часов, тяжелые — в 0,88 случая на 1000 
часов. Среди девочек Академии незначитель-

ные травмы наблюдались в 0,41 случая на 1000 
часов, легкие — в 0,72 случая на 1000 часов, 
средние — в 1,72 случая на 1000 часов, тяже-
лые — в 0,48 случая на 1000 часов. 

Тяжелые травмы среди мальчиков Академии 
встречались в 2,12 раза чаще, чем среди дево-
чек (95% ДИ 1,19; 4,13 р=0,017). Инцидент-
ность травм других степеней тяжести среди 
мальчиков и девочек не отличалась.

По данным нашего исследования, неконтакт-
ные травмы были зафиксированы в 2,33 случая 
на 1000 часов у мальчиков и в 1,76 случая на 
1000 часов у девочек; контактные травмы были 
зафиксированы в 1,14 случая на 1000 часов 
среди мальчиков и в 1,59 случая на 1000 часов 
у девочек. В группе мальчиков неконтактные 
травмы были получены в 2,04 раза чаще, чем 
контактные (95% ДИ 1,56; 2,69, р <0,0001), в 
группе девочек контактные травмы и некон-
тактные травмы случались с одинаковой часто-
той. Различий между инцидентностью контакт-
ных травм у мальчиков и у девочек обнаружено 
не было. 

Локализация травм

У мальчиков Академии за исследуемый пе-
риод бедро травмировалось наиболее часто: 
в 1,00 случае на 1000 часов. Травмы передней 
поверхности бедра у мальчиков случались в 
1,57 раза чаще, чем травмы задней поверх-
ности бедра (95% ДИ 0,95; 2,62, р=0,060). 
Травмы коленного сустава являются второй 
по частоте локализацией травм — мальчики 
Академии травмируют его в 0,45 случая на 
1000 футбольных часов. Паховую область, пе-
реднюю поверхность голени и голеностопный 

Таблица 1

Инцидентность и обременение травмами (на 1000 часов) по времени получения травмы 
у мальчиков и девочек

Table 1

Incidence  and burden (per 1000 hours) in common, during trainings and in matches of time-loss injuries 
among boys and girls

Время получения травмы 
и обременение травмами /
Time of injury and burden 

of injury

Девочки / Girls Мальчики / Boys
Сравнение групп / 

Comparison of groups

n IR 95% ДИ / CI n IR 95% ДИ / CI IRR 95% ДИ /CI p 

Общий травматизм / 
Incidence overall

97 3,34 2,71; 4,08 260 3,57 3,15; 4,03 1,07 0,85; 1,35 0,588 

Тренировочный травматизм / 
Incidence during training

68 2,54 1,98; 3,22 192 2,91 2,51; 3,35 1,14 0,87; 1,52 0,344 

Игровой травматизм / 
Incidence during matches

33 14,46 9,95; 20,3 67 9,74 7,55; 12,37 0,67 0,45; 1,03 0,063 

Обременение травмами / 
Burden of injury

1650 56,9 54,2; 59,7 6450 88,5 86,3; 90,6 1,56 1,47; 1,64 <0,001 
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Таблица 2

Распределение травматизма (на 1000 футбольных часов) по локализации травм у мальчиков и девочек

Table 2

Incidence (per 1000 hours) of time-loss injury by body-region among boys and girls

Локализация / 
Body region

Девочки / Girls Мальчики / Boys
Сравнение групп / 

Comparison of groups

n IR 95% ДИ / CI n IR 95% ДИ / CI IRR 95% ДИ / CI p 

Голова / Head 6 0,21 0,08; 0,45 8 0,11 0,05; 0,22 0,53 0,18; 1,61 0,241 

Плечо / Shoulder 1 0,03 0; 0,19 5 0,07 0,02; 0,16 1,99 0,32; 38,12 0,53 

Предплечье / Forearm 3 0,1 0,02; 0,3 6 0,08 0,03; 0,18 0,8 0,21; 3,77 0,747 

Локоть / Elbow 0 0 0; 0,13 1 0,01 0; 0,08 – – – 

Кисть и пальцы / Wrist and fi ngers 3 0,1 0,02; 0,3 8 0,11 0,05; 0,22 1,06 0,31; 4,84 0,93

Пояснично-крестцовый отдел 
позвоночника / Lumbar part

1 0,03 0; 0,19 22 0,3 0,19; 0,46 8,75 1,84; 156,79 0,034 

Брюшная полость / Stomach 0 0 0; 0,13 1 0,01 0; 0,08 – – – 

Бедро и пах / Hip and groin 4 0,14 0,04; 0,35 27 0,37 0,24; 0,54 2,68 0,93; 10,5 0,047 

Передняя поверхность бедра / 
Thigh (quadriceps)

14 0,48 0,26; 0,81 44 0,6 0,44; 0,81 1,25 0,7; 2,37 0,466 

Задняя поверхность бедра / 
Thigh (hamstring)

15 0,52 0,29; 0,85 29 0,4 0,27; 0,57 0,77 0,42; 1,47 0,41

Коленный сустав / Knee 16 0,55 0,32; 0,9 33 0,45 0,31; 0,64 0,82 0,46; 1,53 0,517 

Голень и ее передняя поверхность / 
Anterior surface of the tibia

5 0,17 0,06; 0,4 26 0,36 0,23; 0,52 2,07 0,86; 6,12 0,136 

Икроножная мышца и ахиллово 
сухожилие / Calf and Achilles

6 0,21 0,08; 0,45 9 0,12 0,06; 0,23 0,6 0,22; 1,78 0,328 

Голеностопный сустав / Ankle 21 0,72 0,45; 1,11 25 0,34 0,22; 0,51 0,47 0,27; 0,85 0,012 

Стопа и пальцы ног / Foot and 
Fingers

4 0,14 0,04; 0,35 20 0,27 0,17; 0,42 1,99 0,75; 6,84 0,209 

сустав мальчики травмировали с одинаковой 
частотой (0,34–0,37 случая на 1000 футболь-
ных часов). 

Девочки Академии наиболее часто травми-
ровали бедро (1,00 на 1000 часов), голеностоп-
ный сустав (0,72 на 1000 часов) и коленный су-
став (0,55 на 1000 часов). 

Распределение травм по локализациям и 
сравнение травматизма среди мальчиков и де-
вочек представлено в таблице 2.

После сравнения инцидентности травм раз-
личных локализаций между мальчиками и де-
вочками всех наблюдаемых возрастов было 
определено, что мальчики в 2,68 раза чаще, 
чем девочки, травмируют паховую область 
(р=0,047), девочки в 2,12 раза чаще (р=0,012) 
травмируют голеностопный сустав. 

После сравнения инцидентности травм раз-
личных локализаций между мальчиками и девоч-
ками одного возраста было определено, что маль-
чики группы U14 травмируют коленный сустав 
в 2,38 раза реже (IRR 0,042, 95% ДИ 0,05; 0,9, 
р=0,042), чем девочки того же возраста. Маль-
чики группы U13 травмируют голеностопный 

сустав реже девочек того же возраста в 12,5 раза 
(IRR 0,038, 95% ДИ 0,05; 0,83 р=0,038), мальчи-
ки группы U16 — в 4 раза реже девочек того же 
возраста (IRR 0,042, 95% ДИ 0,05; 0,89, р=0,042).

После сравнения инцидентности травм раз-
личных локализаций по возрастным группам 
отдельно среди мальчиков и девочек было опре-
делено, что среди мальчиков передняя поверх-
ность бедра травмируется наиболее часто в груп-
пе U16 и старше — чаще, чем в U13 в 3,68 раза 
(р=0,048), и чаще, чем в U12 в 4,74 раза (р=0,045). 
Коленный сустав наиболее часто травмируется у 
мальчиков в группе U17 — чаще, чем в группе 
U15 в 2,89 раза (р=0,046), чаще, чем в группах 
U13–U14, в 4,4 раза (р=0,023). Голень (ее перед-
няя поверхность) наиболее часто травмируется у 
мальчиков в группе U14 — чаще, чем в группе 
U13 в 4,1 раза (р=0,029), чаще, чем U16, в 11 раз 
(р=0,021). 

Типы травм

За исследуемый период среди мальчиков 
Академии мышечные травмы составили треть 
всех произошедших травм, инцидентность 
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мышечных травм — 1,33 на 1000 часов. Мы-
шечные травмы у мальчиков случались чаще 
всего — в 1,73 раза чаще, чем тендинопатии 
(р=0,0024), и в 2,35 раза чаще (p <0,0001), чем 
растяжение сустава. Тендинопатии (1,53 трав-
мы на 1000 часов) находятся на втором месте, 
за ними следуют растяжения суставов (0,47 на 
1000 часов) и ушибы (0,43 на 1000 часов). 

У девочек Академии растяжения крупных 
суставов (0,79 на 1000 часов) и мышечные 
травмы (0,83 на 1000 часов) встречались оди-
наково часто: в 2 раза чаще, чем тендинопа-
тии (р=0,047). Ушибы у девочек случались в 
0,59 случая на 1000 футбольных часов, тенди-
нопатии — на третьем месте (0,041 на 1000 ча-
сов). 

Распределение травм по типу и сравнение 
травматизма среди мальчиков и девочек пред-
ставлены в таблице 3.

После сравнения инцидентности травм раз-
личных типов между мальчиками и девочками 
одинакового возраста было установлено, что 
мальчики группы U15 получают мышечные 
травмы в 5,88 раза чаще (95% ДИ 1,75;36,62, 
р=0,016), чем девочки того же возраста. Девоч-
ки группы U13 травмируют крупные суставы 
чаще мальчиков того же возраста в 12,5 раза 
(95% ДИ 0,05;0,83, р=0,038). 

После сравнения инцидентности травм раз-
личных типов по возрастным группам отдельно 
среди мальчиков и девочек было определено, 
что у мальчиков мышечная травма случает-
ся наиболее часто в группе U16 — чаще, чем 
в U15, в 5–6 раз (р <0,05). Растяжение круп-
ных суставов наиболее часто случается среди 
мальчиков в группе U17 — чаще, чем в группе 
U13, в 13,4 раза (р=0,013), чаще, чем в группе 
U15, в 2,89 раза (р=0,046). Голень (ее передняя 

Таблица 3

Распределение травматизма (на 1000 футбольных часов) по типу травм у мальчиков и девочек

Table 3

Incidence (per 1000 hours) of time-loss injury by types among boys and girls

Тип травмы / 
Types of injury

Девочки / Girls Мальчики / Boys
Сравнение групп / 

Comparison of groups

n IR
95% ДИ 

/ CI
n IR

95% ДИ 
/ CI

IRR 
95% ДИ 

/ CI
p 

Мышечная травма / 
Muscle strain or rupture

24 0,83 0,53; 1,23 80 1,1 0,87; 1,37 1,33 0,85; 2,14 0,225 

Ушиб мышц / Muscle contusion 8 0,28 0,12; 0,54 10 0,14 0,07; 0,25 0,5 0,2; 1,3 0,141 

Тендинопатия / Tendynopathy 12 0,41 0,21; 0,72 46 0,63 0,46; 0,84 1,53 0,84; 3,01 0,193 

Повреждение нерва / Nerve injury 0 0 0; 0,13 2 0,03 0; 0,1 – – –

Сотрясение головного мозга / 
Concussion

5 0,17 0,06; 0,4 5 0,07 0,02; 0,16 0,4 0,11; 1,43 0,145 

Перелом / Fracture 6 0,21 0,08; 0,45 19 0,26 0,16; 0,41 1,26 0,53; 3,46 0,622 

Стресс-перелом / Stress fracture 3 0,1 0,02; 0,3 6 0,08 0,03; 0,18 0,8 0,21; 3,77 0,747 

Повреждение зоны роста / 
Physis injury

2 0,07 0,01; 0,25 18 0,25 0,15; 0,39 3,58 1,03; 22,53 0,087 

Повреждение хряща /
Lesion of meniscus or cartilage

4 0,14 0,04; 0,35 8 0,11 0,05; 0,22 0,8 0,25; 2,98 0,709 

Посттравматический остеоартрит / 
Post-traumatic osteoarthritis

0 0 0; 0,13 1 0,01 0; 0,08 – – –

Синовит / Synovitis 0 0 0; 0,13 5 0,07 0,02; 0,16 4,38 0,24; 79,16 0,318 

Бурсит / Bursitis 2 0,07 0,01; 0,25 5 0,07 0,02; 0,16 0,99 0,21; 6,95 0,995 

Растяжение сустава / 
Dislocation or subluxation

23 0,79 0,5; 1,19 34 0,47 0,32; 0,65 0,59 0,35; 1,01 0,049 

Ушиб поверхностный /
Contusion superfi cial 

9 0,31 0,14; 0,59 21 0,29 0,18; 0,44 0,93 0,44; 2,14 0,852 

Рваная рана / Laceration 0 0 0; 0,13 2 0,03 0; 0,1 1,99 0,1; 41,44 0,657 

Травма органа /
Internal organ injury

0 0 0; 0,13 3 0,04 0,01; 0,12 2,79 0,14; 53,93 0,498 
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поверхность) наиболее часто травмируется у 
мальчиков в группе U14 — чаще, чем в группе 
U13, в 4,1 раза (р=0,029), чаще, чем U16, в 11 раз 
(р=0,021). Голеностопный сустав  наиболее часто 
травмируется у мальчиков в группе U18 — чаще, 
чем в группе младше 16 лет, в 4 раза (р <0,05). 
Статистически значимых отличий инцидентно-
сти травм различных локализаций среди разных 
групп девочек установлено не было.

ОБСУЖДЕНИЕ

Это первое проспективное исследование 
эпидемиологии травматизма среди юных фут-
болистов обоих полов одной академии при про-
фессиональном футбольном клубе на террито-
рии России. 

Данное исследование показало, что количе-
ство травм, полученных во время игры, значи-
тельно превышает количество травм, получен-
ных на тренировках. Среди мальчиков травмы 
во время матчей случались в 3,34 раза чаще, 
чем на тренировках, среди девочек в 5,68 раза 
чаще, что согласуется с данными других ис-
следований [3, 14–17] и объясняется большей 
интенсивностью нагрузки во время матчей 
и нарастанием контактной борьбы. Девочки 
травмируются на игре чаще, чем мальчики, что 
связано с более низким уровнем подготовки 
(в том числе технической) и игры у девочек.

Наибольший травматизм установлен среди 
мальчиков U17, эта же группа имела наиболь-
шее обременение травмами. Среди девочек 
наибольший травматизм наблюдался у девочек 
U16, эта же группа имела наибольшее обреме-
нение травмами. Известно, что травматизм мо-
жет быть связан с различными факторами, но 
в общем имеет тенденцию к росту с накопле-
нием спортивного мастерства и увеличением 
конкурентной борьбы в турнирах. Исследовате-
ли наблюдают также рост травматизма у юных 
футболистов в год, предшествующий переходу 
в другую лигу, что связано с увеличением ин-
тенсивности и сложности заданий в этот пери-
од [3, 10, 11].

Оценивая половые различия в частоте 
травм различных локализаций в данном ис-
следовании, стоит отметить, что мальчики в 
2,68 раза чаще травмировали паховую область, 
чем девочки, и чаще предъявляли жалобы 
на боли в пояснице, в то время как девочки в 
2,16 раза чаще травмировали голеностопный 
сустав. Юные футболисты Академии повреж-
дали переднюю поверхность бедра в 1,57 раза 
чаще, чем заднюю. В широкомасштабных меж-
дународных исследованиях травматизма в про-

фессиональных футбольных лигах сообщается, 
что травмы задней поверхности бедра занима-
ют большую долю среди всех травм у взрос-
лых футболистов (до 24% всех травм) [11]. Из-
вестно также, что профессиональные взрослые 
футболисты выполняют гладкий бег с более 
высокой скоростью, чем молодые спортсмены, 
совершают большее число смен направлений, 
ускорений и торможений. Это обусловливает 
большую нагрузку на мышцы задней поверхно-
сти бедра у взрослых и их более высокий трав-
матизм [11].

Получены данные о половых различиях при 
анализе типа получаемых травм: мышечные 
травмы оказались наиболее распространенны-
ми среди мальчиков, тогда как у девочек так 
же часто, как мышечные травмы, встречались 
эпизоды острой нестабильности суставов и по-
вреждения их внутренних структур. F.J. Roblez-
Palazon и соавт. в своем обзоре объясняют эту 
особенность девочек иным нейромышечным 
контролем, особенностями гормональной регу-
ляции, биомеханикой и анатомией [17]. Травмы 
крупных суставов являлись причиной пропуска 
наибольшего количества тренировочных дней 
как среди мальчиков, так и среди девочек. Не-
обходимо отметить, что наиболее часто встре-
чающимся уникальным диагнозом травм дан-
ного типа в этом исследовании, как и в других 
[17], было повреждение таранно-малоберцовой 
связки голеностопного сустава. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Выполненное наблюдение среди юных фут-
болистов и футболисток до 18 лет показало 
схожесть эпидемиологии травм с результатами 
международных исследований [10, 11, 14–17]. 
Полученные данные о травматизме юных спортс-
менов подтверждают необходимость поиска 
причинно-следственных связей между различ-
ными факторами и травмами в каждой половоз-
растной группе с целью формирования страте-
гии снижения риска травм в юношеском фут-
боле. Целесообразно продолжить исследования 
для получения более полных данных и уточне-
ния результатов, выработать стратегию профи-
лактики травм в детско-юношеских командах.

ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ

Вклад авторов. Все авторы внесли суще-
ственный вклад в разработку концепции, про-
ведение исследования и подготовку статьи, 
прочли и одобрили финальную версию перед 
публикацией.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

МЕДИЦИНА: ТЕОРИЯ И ПРАКТИКА ТОМ 10   № 1   2025

14

ISSN 2658-4190 (Print) ISSN 2658-4204 (Online)

Конфликт интересов. Авторы декларируют 
отсутствие явных и потенциальных конфлик-
тов интересов, связанных с публикацией насто-
ящей статьи.

Источник финансирования. Авторы за-
являют об отсутствии внешнего финансирова-
ния при проведении исследования.

Информированное согласие на публика-
цию. Авторы получили письменное согласие 
законных представителей пациентов на публи-
кацию медицинских данных.

ADDITIONAL INFORMATION

Author contribution. Thereby, all authors 
made a substantial contribution to the conception 
of the study, acquisition, analysis, interpretation 
of data for the work, drafting and revising 
the article, final approval of the version to be 
published and agree to be accountable for all 
aspects of the study.

Competing interests. The authors declare that 
they have no competing interests.

Funding source. This study was not supported 
by any external sources of funding.

Consent for publication. Written consent was 
obtained from legal representatives of the patients 
for publication of relevant medical information 
within the manuscript.

ЛИТЕРАТУРА

1. Аль-Джабери А.С., Рапопорт Л.А. Спортивные трав-
мы в футболе в соответствии с возрастом игроков. 
Известия Тульского государственного университе-
та. Физическая культура. Спорт. 2022;8:58–63. DOI: 
10.24412/2305–8404-2022-8-58-63.

2. Дюков А.В. Доклад Александра Дюкова на конферен-
ции РФС 22.06.2023 г. Сайт Российского футбольного 
союза. Доступен по: https://rfs.ru/news/218434 (дата 
обращения 24.07.2024).

3. Мазур А.И. Эпидемиология спортивного травматиз-
ма в аспекте медицинской реабилитации. Медицин-
ские новости. 2012;11:46–50.

4. Регламент юношеской футбольной лиги сезона 
2024 г. Сайт Российского футбольного союза. Досту-
пен по: https://yflrussia.ru/page/1006017 (дата обраще-
ния 24.07.2024).

5. Савченко И.В., Автомонова Т.С., Мартинен М.С. 
Особенности травматических повреждений у детей и 
факторы, их определяющие (обзор литературы). Ме-
дицина: теория и практика. 2021;6(2):46–53.

6. Симанович Х.Н., Михеев А.А. Динамика физическо-
го развития детей 10–11 лет при занятиях аквааэро-
бикой, легкой атлетикой и футболом. Мир спорта. 
2022;4(89):111–113.

7. Тюрин К.А., Захарченко А.Е. Правила техники безо-
пасности в процессе занятий физическими упражнени-
ями. Профилактика травматизма и оказание доврачеб-
ной помощи. Тенденции развития науки и образования. 
2020;3(67):145–150. DOI: 10.18411/lj-11-2020-123.

8. Филиппова Е.Н., Чарина К.Э. Специфика физической 
подготовленности в системе тренировки юных футбо-
листов. Научные тенденции: Педагогика и психология: 
Сборник научных трудов по материалам VII Между-
народной научной конференции, Самара, 04 мая 2017 
года. 2017:22–24. DOI: 10.18411/spc-04-05-2017-09.

9. Bahr R., Clarsen B., Derman W., Dvorak J., Eme ry C.A., 
Finch C.F., Hägglund M., Junge A., Kemp S., Khan K.M., 
Marshall S.W., Meeuwisse W., Mountjoy M., Orchard J.W., 
Pluim B., Quarrie K.L., Reider B., Schwellnus M., Soli-
gard T., Stokes K.A., Timpka T., Verhagen E., Bindra A., 
Budgett R., Engebretsen L., Erdener U., Chamari K. In-
ternational Olympic Committee consensus statement: me-
thods for recording and reporting of epidemiological data 
on injury and illness in sport 2020 (including STROBE 
Extension for Sport Injury and Illness Surveillance 
(STROBE-SIIS)). Br J Sports Med. 2020;54(7):372–389. 
DOI: 10.1136/bjsports-2019-101969.

10. Bengtsson H., Ortega Gallo P.A., Ekstrand J. Injury epi-
demiology in professional football in South America 
compared with Europe. BMJ Open Sport Exerc Med. 
2021;7(4):e001172. DOI: 10.1136/bmjsem-2021-001172.

11. Ekstrand J., Bengtsson H., Waldén M., Davison M., 
Khan K., Hägglund M. Hamstring injury rates have in-
creased during recent seasons and now constitute 24% of all 
injuries in men’s professional football: the UEFA Elite Club 
Injury Study from 2001/02 to 2021/22. Br J Sports Med. 
2022;57(5):292–8. DOI: 10.1136/bjsports-2021-105407.

12. Fuller C.W., Ekstrand J., Junge A., Andersen T.E., 
Bahr R., Dvorak J., Hägglund M., McCrory P., Meeu-
wisse W.H. Consensus statement on injury definitions 
and data collection procedures in studies of football 
(soccer) injuries. Br J Sports Med. 2006;40(3):193–201. 
DOI: 10.1136/bjsm.2005.025270.

13. Hanley H. Analysis of Crude Data. Modern Epidemiolo-
gy. Rothman KJ. Boston: Little, Brown & Co; 1986.

14. López-Valenciano A., Ruiz-Pérez I., Garcia-Gómez A., Ve-
ra-Garcia F.J., De Ste Croix M., Myer G.D., Ayala F. Epide-
miology of injuries in professional football: a systematic re-
view and meta-analysis. Br J Sports Med. 2020;54(12):711–
718. DOI: 10.1136/bjsports-2018-099577.

15. Materne O., Chamari K., Farooq A., Weir A., Hölmich P., 
Bahr R., Greig M., McNaughton L.R. Injury incidence 
and burden in a youth elite football academy: a four-sea-
son prospective study of 551 players aged from under 9 
to under 19 years. Br J Sports Med. 2021;55(9):493–500. 
DOI: 10.1136/bjsports-2020-102859.

16. Pfirrmann D., Herbst M., Ingelfinger P., Simon P., Tug S. 
Analysis of Injury Incidences in Male Professional Adult 
and Elite Youth Soccer Players: A Systematic Review. J Athl 
Train. 2016;51(5):410–24. DOI: 10.4085/1062-6050-51.6.03.



ORIGINAL PAPERS

MEDICINE: THEORY AND PRACTICE VOLUME 10   N 1   2025

15

ISSN 2658-4190 (Print) ISSN 2658-4204 (Online)

17. Robles-Palazón F.J., López-Valenciano A., De Ste 
Croix M., Oliver J.L., García-Gómez A., Sainz de Ba-
randa P., Ayala F. Epidemiology of injuries in male and 
female youth football players: A systematic review and 
meta-analysis. J Sport Health Sci. 2022;11(6):681–695. 
DOI: 10.1016/j.jshs.2021.10.002.

18. Rommers N., Rössler R., Shrier I., Lenoir M., Witv-
rouw E., D’Hondt E., Verhagen E. Motor performance 
is not related to injury risk in growing elite-level male 
youth football players. A causal inference approach to in-
jury risk assessment. J Sci Med Sport. 2021;24(9):881–
885. DOI: 10.1016/j.jsams.2021.03.004.

19. Sahai H., Khurshid A. In: Statistics in epidemiology: 
methods, techniques, and applications. Boca Raton, Flo-
rida: CRC Press, Inc.; 1996. Ch 9.

REFERENCES

1. Al’-Dzhaberi A.S., Rapoport L.A. Sports injuries in football 
according to the age of players. Izvestija Tul’skogo gosudarst-
vennogo universiteta. Fizicheskaja kul’tura. Sport. 2022;8:58–
63. (In Russian). DOI: 10.24412/2305–8404-2022-8-58-63. 

2. Djukov A.V. Report by Alexander Dyukov at the con-
ference of the Russian Football Union on June 22, 
2023. Available at: https://rfs.ru/news/218434 (accessed 
16.02.2024). (In Russian).

3. Mazur A.I. Epidemiology of sports injuries in the as-
pect of medical rehabilitation. Medicinskie novosti. 
2012;11:46–50. (In Russian).

4. Reglament yunosheskoj futbol`noj ligi sezona 2024 g. 
Available at: https://yflrussia.ru/page/1006017 (accessed 
16.02.2024). (In Russian).

5. Savchenko I.V., Avtomonova T.S., Martinen M.S. Fea-
tures of traumatic injuries in children and the factors that 
determine them (literature review). Medicine: Theory 
and Practice. 2021;6(2):46–53. (In Russian).

6. Simanovich H.N., Miheev A.A. Dynamics of physical de-
velopment of children 10–11 years old during aqua aero-
bics, athletics and football. Mir sporta. 2022;4(89):111–
113. (In Russian).

7. Tjurin K.A., Zaharchenko A.E. Safety rules during physical 
exercise. Prevention of injuries and provision of first aid. 
Tendencii razvitija nauki i obrazovanija. 2020;3(67):145–
150. (In Russian). DOI: 10.18411/lj-11-2020-123. 

8. Filippova E.N., Charina K.Je. Specifics of physical fit-
ness in the training system of young football players. 
Nauchnye tendencii: Pedagogika i psihologija. Sbornik 
nauchnyh trudov po materialam VII mezhdunarodnoj 
nauchnoj konferencii, Samara, 04.05.2017. 2017:22–24. 
(In Russian). DOI: 10.18411/spc-04-05-2017-09. 

9. Bahr R., Clarsen B., Derman W., Dvorak J., Eme-
ry C.A., Finch C.F., Hägglund M., Junge A., Kemp S., 
Khan K.M., Marshall S.W., Meeuwisse W., Mount-
joy M., Orchard J.W., Pluim B., Quarrie K.L., Reider B., 
Schwellnus M., Soligard T., Stokes K.A., Timpka T., 
Verhagen E., Bindra A., Budgett R., Engebretsen L., 

Erdener U., Chamari K. International Olympic Com-
mittee consensus statement: methods for recording and 
reporting of epidemiological data on injury and illness 
in sport 2020 (including STROBE Extension for Sport 
Injury and Illness Surveillance (STROBE-SIIS)). Br 
J Sports Med. 2020;54(7):372–389. DOI: 10.1136/
bjsports-2019-101969.

10. Bengtsson H., Ortega Gallo P.A., Ekstrand J. Injury epi-
demiology in professional football in South America 
compared with Europe. BMJ Open Sport Exerc Med. 
2021;7(4):e001172. DOI: 10.1136/bmjsem-2021-001172.

11. Ekstrand J., Bengtsson H., Waldén M., Davison M., 
Khan K., Hägglund M. Hamstring injury rates have in-
creased during recent seasons and now constitute 24% of all 
injuries in men’s professional football: the UEFA Elite Club 
Injury Study from 2001/02 to 2021/22. Br J Sports Med. 
2022;57(5):292–8. DOI: 10.1136/bjsports-2021-105407.

12. Fuller C.W., Ekstrand J., Junge A., Andersen T.E., 
Bahr R., Dvorak J., Hägglund M., McCrory P., Meeu-
wisse W.H. Consensus statement on injury definitions 
and data collection procedures in studies of football 
(soccer) injuries. Br J Sports Med. 2006;40(3):193–201. 
DOI: 10.1136/bjsm.2005.025270.

13. Hanley H. Analysis of Crude Data. Modern Epidemio-
logy. Rothman KJ. Boston: Little, Brown & Co; 1986.

14. López-Valenciano A., Ruiz-Pérez I., Garcia-Gómez A., Ve-
ra-Garcia F.J., De Ste Croix M., Myer G.D., Ayala F. Epide-
miology of injuries in professional football: a systematic re-
view and meta-analysis. Br J Sports Med. 2020;54(12):711–
718. DOI: 10.1136/bjsports-2018-099577.

15. Materne O., Chamari K., Farooq A., Weir A., Hölmich P., 
Bahr R., Greig M., McNaughton L.R. Injury incidence 
and burden in a youth elite football academy: a four-sea-
son prospective study of 551 players aged from under 9 
to under 19 years. Br J Sports Med. 2021;55(9):493–500. 
DOI: 10.1136/bjsports-2020-102859.

16. Pfirrmann D., Herbst M., Ingelfinger P., Simon P., Tug S. 
Analysis of Injury Incidences in Male Professional Adult 
and Elite Youth Soccer Players: A Systematic Review. 
J Athl Train. 2016;51(5):410–24. DOI: 10.4085/1062-
6050-51.6.03.

17. Robles-Palazón F.J., López-Valenciano A., De Ste 
Croix M., Oliver J.L., García-Gómez A., Sainz de Ba-
randa P., Ayala F. Epidemiology of injuries in male and 
female youth football players: A systematic review and 
meta-analysis. J Sport Health Sci. 2022;11(6):681–695. 
DOI: 10.1016/j.jshs.2021.10.002.

18. Rommers N., Rössler R., Shrier I., Lenoir M., Witv-
rouw E., D’Hondt E., Verhagen E. Motor performance 
is not related to injury risk in growing elite-level male 
youth football players. A causal inference approach to in-
jury risk assessment. J Sci Med Sport. 2021;24(9):881–
885. DOI: 10.1016/j.jsams.2021.03.004.

19. Sahai H., Khurshid A. In: Statistics in epidemiology: 
methods, techniques, and applications. Boca Raton, Flo-
rida: CRC Press, Inc.; 1996. Ch 9.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

МЕДИЦИНА: ТЕОРИЯ И ПРАКТИКА ТОМ 10   № 1   2025

16

ISSN 2658-4190 (Print) ISSN 2658-4204 (Online)

УДК 578.834.1+616-036.21+616-002.3+616.37-002.3+577.322.23+577.112.824+591.133.11
DOI: 10.56871/MTP.2025.26.95.002

СООТНОШЕНИЕ С-РЕАКТИВНОГО БЕЛКА И АЛЬБУМИНА 

ПРИ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ ГНОЙНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 

ЗАБОЛЕВАНИЙ РАЗЛИЧНОЙ ЭТИОЛОГИИ

© Юрий Юрьевич Кирячков1, 2, Иван Тадеушевич Выдра2, 
Снежана Ивановна Корело2

1   Гродненский государственный медицинский университет. 230009, г. Гродно, ул. Горького, д. 80, Республика Беларусь
2 Гродненская университетская клиника. 230030, г. Гродно, б-р Ленинского Комсомола, д. 52, Республика Беларусь

Контактная информация: Юрий Юрьевич Кирячков — д.м.н., профессор кафедры а нестезиологии и реаниматологии 
Гродненского государственного медицинского университета, профессор Гродненской университетской клиники. 
E-mail:  kirychyu@ yandex.ru    ORCID:  https://orcid.org/0000-0001-5113-199X   SPIN: 2726-8833

Для цитирования: Кирячков Ю.Ю., Выдра И.Т., Корело С.И. Соотношение С-реактивного белка и альбумина 
при интенсивной терапии гнойно-воспалительных заболеваний различной этиологии. Медицина: теория и практика. 
2025;10(1):16–26. DOI: https://doi.org/10.56871/MTP.2025.26.95.002

Поступила: 26.07.2024 Одобрена: 09.10.2024  Принята к печати: 14.02.2025

РЕЗЮМЕ. Введение. Соотношение С-реактивного белка и сывороточного альбумина мо-
жет быть новым надежным маркером воспаления. Цель исследования — определить про-
гностическую ценность соотношения С-реактивного белка и альбумина (C-Reactive Protein/
Albumin Ratio — CAR) при тяжелом течении острого панкреатита, гнойно-воспалительных 
заболеваний, коронавирусной инфекции (COVID-19). Материалы и методы. Проведен 
анализ электронных и печатных медицинских карт при сплошной выборке пациентов от-
деления интенсивной терапии в период с февраля по сентябрь 2022–2023 гг. Университет-
ской клиники, инфекционной больницы г. Гродно (Республика Беларусь). За этот период в 
ретроспективное когортное исследование включены 134 пациента (мужчин 68, женщин 66, 
средний возраст 56,82±1,56 года), находящихся в отделении интенсивной терапии с диа-
гнозом: острый панкреатит, тяжелое течение (n=25), гнойно-воспалительные заболевания 
различной этиологии (n=25), COVID-19 (пневмония, тяжелое течение; n=84). Результаты. 
Из 134 обследуемых пациентов были выделены две клинические группы. 1-ю группу (n=84, 
средний возраст 50,3±1,7, мужчин 48, женщин 36) составили пациенты с благоприятным 
результатом интенсивной терапии тяжелого острого панкреатита, COVID-19 и гнойно-воспа-
лительных заболеваний (выжившие); 2-ю группу (n=50, средний возраст 67,8±2,28, мужчин 
20, женщин 30) составили пациенты с неблагоприятным результатом интенсивной терапии 
(умершие). Стати стические различия между группами получены при завершении курса ин-
тенсивной терапии (11,9±1,14 — суммарный койко-день для 1-й и 2-й групп) по показателю 
CAR в значениях 1,26±0,24 и 3,85±0,56 в 1-й и 2-й группах соответственно (р <0,000054). 
При применении ROC-анализа и вычисления показателя Area under ROC curve (площадь 
под кривой) показатель CAR при завершении программ интенсивной терапии составил 
0,7301±0,054. Было определено, что отношение CAR ≥2,51 является точкой отсечения (cut 
off), маркером неблагоприятного прогноза интенсивной терапии с чувствительностью 
84,62% (95% ДИ 71,9–93,2%) и специфичностью 63,16% (95% ДИ 45,9–78,1%). Заключение. 
CAR может служить независимым фактором риска смертности для пациентов в отделении 
интенсивной терапии с диагнозом: острый панкреатит, тяжелое течение, гнойно-воспали-
тельные заболевания различной локализации, COVID-19, тяжелое течение.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: С-реактивный белок, альбумин, гнойно-воспалительные 
заболевания, острый панкреатит, COVID-19
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ABSTRACT. Background. The C-reactive protein to serum albumin ratio may be a new reliable 
marker of inflammation. Aims. To determine the prognostic value of the C-Reactive   Protein/Albumin 
Ratio (CAR) in severe acute pancreatitis, purulent inflammatory diseases, coronavirus infection 
(COVID-19). Material and methods. The analysis of electronic and printed medical records was 
carried out with a continuous sample of patients in the intensive care unit in the period from February 
to September 2022–2023. University Clinic, Infectious Diseases Hospital of Grodno, RB. During this 
period, 134 patients were included in a retrospective cohort study (men 68, women 66, average age 
56.82±1.56), who are in the intensive care unit with a diagnosis of severe acute pancreatitis (n=25), 
purulent-inflammatory diseases of various etiologies (n=25), COVID-19 (severe pneumonia, n=84). 
Results. Out of 134 examined patients, 2 clinical groups of patients were identified. Group 1 (n=84, 
average age 50.3±1.7; men 48, women 36) consisted of patients with a favorable outcome of the course 
and intensive therapy of severe acute pancreatitis, COVID-19 and purulent inflammatory diseases 
(survivors); group 2 (n=50, average age 67.8±2.28, men 20, women 30) were patients with an unfavorable 
outcome of the course and intensive care (deceased). Statistical differences between groups were 
obtained at the end of the course of intensive care (11.9±1.14 total bed days for groups 1 and 2), CAR 
was 1.26±0.24 and 3.85±0.56 in groups 1 and 2, respectively (p <0.000054). Using ROC analysis and 
calculating the Area under ROC curve indicator, the CAR indicator in the favorable and unfavorable 
outcome groups upon completion of intensive care programs was 0.7301±0.054. A CAR ratio ≥2.51 was 
found to be a cut-off marker for predicting poor prognosis in intensive care with a sensitivity of 84.62% 
(95% CI 71.9–93.2%) and specificity of 63.16% (95% CI 45.9–78.1%). Conclusion. CAR can serve as 
an independent mortality risk factor for patients in the intensive care unit diagnosed with severe acute 
pancreatitis, purulent inflammatory diseases of various localization, severe form COVID-19.

KEYWORDS: C-reactive protein, albumin, purulent-infl ammatory diseases, acute pancreatitis, 
COVID-19

ВВЕДЕНИЕ 

Отношение С-р еактивного белка к сыво-
роточному альбумину (C-Reactive Protein/
Albumin Ratio — CAR) в настоящее время 
активно изучается как фактор риска тяжело-
го течения сердечно-сосудистых, онкологи-
ческих, цереброваскулярных и инфекцион-
ных заболеваний [1, 3–7, 10]. Сывороточный 
С-реактивный белок (СРБ) увеличивается, а 

альбумин снижается у пациентов с воспале-
нием, инфекцией и развитием критического 
состояния [2, 8, 11–13]. Однако диагности-
ческая ценность данных показателей, после 
которых подтверждается тяжесть состояния 
пациентов, до сих пор вариабельна. В ходе 
исследования сопоставлены значения CAR в 
зависимости от тяжести заболевания и смерт-
ности пациентов в отделениях интенсивной 
терапии.
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ЦЕЛЬ РАБОТЫ 

Определить прогностическое значение отно-
шения С-реакт ивного белка/альбумина (CAR) 
при тяжелом течении острого панкреа тита, 
гнойно-воспалительных заболеваниях, корона-
вирусной инфекции (COVID-19). 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Проведен анализ электронных и печатных 
медицинских карт при сплошной выборке па-
циентов отделения интенсивной терапии в пе-
риод с февраля по сентябрь 2022–2023 гг. Уни-
верситетской клиники, инфекционной боль-
ницы г. Гродно (Республика Беларусь). За этот 
период в ретроспективное когортное иссле-
дование включены 134 пациента (мужчин 68, 
женщин 66, средний возраст 56,82±1,56 года), 
находящихся в отделении интенсивной тера-
пии с диагнозом: острый панкреати т, тяжелое 
течение (n=25), гнойно-воспалительные забо-
левания (гнойный отит — 3, внегоспитальная 
пневмония — 2, перитонит — 4, флегмона-ган-
грена нижней конечности — 4, флегмона дна 
полости рта — 7, абсцесс малого таза — 2, 
инфекционный эндокардит — 1, рожистое вос-
паление — 1, медиастинит — 1), COVID-19 
(пневмония, тяжелое течение; n=84). Изучено 
влияние на исходы интенсивной терапии у вы-
живших и умерших пациентов следующих па-
раметров.

1. Отношение С-реактивного белка к сыво-
роточному альбумину (C-Reactive Protein/Albu-
min Ratio — CAR).

2. Пол, возраст; индекс массы тела (ИМТ). 
3. Наличие или отсутствие распространен-

ности ряда заболеваний и состояний: ди стресс-
синдрома легких, сепсиса, септического шока, 
хронической обструктивной болезни легких 
(ХОБЛ), сердечной недостаточности (IIБ–III 
стадии по Стражеско–Василенко и III–IV функ-
ционального класса (ФК) по NYHA (New York 
Heart Association, Нью-Йоркская кардиологи-
ческая ассоциация)), артериальной гипертен-
зии III стадии, рецидивирующей инфекции мо-
чевыводящих путей, острого повреждения по-
чек (ОПП) / хронической болезни почек (ХБП), 
эпизодов желудочно-кишечного кровотечения, 
диабета 1-го или 2-го типов, ишемической бо-
лезни сердца (ИБС), ожирения, злокачествен-
ной опухоли.

4. Изучены уровни гемоглобина в г/л (g/l), 
количество лейкоцитов ×109 ед/л, тромбо-
цитов ×109 ед/л, сывороточного альбумина 
в г/л (g/l), общего белка в г/л, креатинина в 

мкмоль/л, мочевины в ммоль/л, билирубина в 
ммоль/л; аспартатаминотрансферазы (АСТ), 
аланинаминотрансферазы (АЛТ) в ед/л, С-ре-
активного белка в мг/л, прокальцитонина в нг/мл, 
ферритина в мкг/л, активированного частич-
ного тромбопластинового времени (АЧТВ) в 
секундах, международного нормализованного 
отношения (МНО) в норм. ед., фибриногена в 
г/л (анализаторы Sysmex XT-2000i (Япония) и 
DxC 700 AU Beckman Coulter (США)).

Статистическая обработка полученных дан-
ных проведена с использованием программы 
MedCalc Software, версия 18.10.2. Достоверны-
ми признавались различия при p ≤0,05. «Нуле-
вая» гипотеза оценивалась с применением кри-
териев χ2 Пирсона, анализа дисперсий выборок 
(Anova-analysis of variance). Для оценки про-
гностической эффективности CAR применен 
ROC-анализ (Receiver Operating Characteristic 
curve, рабочая характеристика приемника) c 
подсчетом площади под кривой (AUC — area 
under curve).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Из 134 обследуемых пациентов были 
сформированы две клинические группы па-
циентов. 1-ю группу (n=84, средний возраст 
50,3±1,7 года; мужчин 48, женщин 36) соста-
вили пациенты с благоприятным результатом 
интенсивной терапии тяжелого острого панк-
реатита, COVID-19 и гнойно-воспалительных 
заболеваний (выжившие); 2-ю группу (n=50, 
средний возраст 67,8±2,28 года, мужчин 20, 
женщин 30) составили пациенты с неблаго-
приятным результатом течения и интенсивной 
терапии (умершие). Различия по возрасту ста-
тистически значимы, что указывает на влияние 
этого фактора на смертность при данных забо-
леваниях (p <0,001). Различия по гендерному 
принципу, ИМТ, продолжительности нахожде-
ния пациентов в отделении интенсивной тера-
пии между 1-й и 2-й группами статистически 
незначимы (p >0,05) (табл. 1).

Изменения CAR выживших (1-я группа) и 
умерших (2-я группа) пациентов при интен-
сивной терапии характеризовались следую-
щим: суммарно и по отдельным нозологиче-
ским заболеваниям проявляются однотипные 
изменения показателя — с нижение от исход-
ного уровня к завершению интенсивной тера-
пии ассоциируется с благоприятным прогно-
зом (1-я группа) и определяется достоверная 
статистическая разница показателя в конце 
курса интенсивной терапии среди выживших 
(1-я  группа) и умерших (2-я группа) (табл. 2). 
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Таблица 1

Данные по индексу массы тела, возрасту, полу выживших (1-я группа) и умерших (2-я группа) пациентов 
при интенсивной терапии тяжелого течения острого панкреатита, гнойно-воспалительных заболеваний, 

коронавирусной инфекции (COVID-19)

Table 1

Data on body mass index, age, gender of patients who survived (group 1) and died (group 2) 
during intensive care for severe acute pancreatitis, purulent-inflammatory diseases, 

coronavirus infection (COVID-19)

Показатель / Indicator

M±m Достоверность 
(отличия между 

1-й и 2-й группами) / 
Reliability (diff erences 
between groups 1 and 2)

1-я группа 
(выжившие) / 

Group 1 (survivors) 
(n=84)

2-я группа (умершие) / 
Group 2 (deceased)

(n=50)

Мужчины/женщины / Men/women 48/36 20/30 p >0,05 (р=0,082)

Индекс массы тела, кг/м2 / 
Body mass index, kg/m2

29,9±0,83 (28,3–31,5) 31,0±1,28 (28,6–33,4) p >0,05 (р=0,6)

Возраст в годах / Age in years 50,4±1,13 (47–53,8) 67,9±2,84 (63,5–72,3) p <0,001

Число дней в отделении интенсивной терапии / 
Number of days in intensive care unit

11,23±1,53 (8,32–14,1) 13,1±1,95 (9,59–16,6) p >0,05 (р=0,88)

Примечание: жирным шрифтом отмечены статистические различия.

Note: statistical diff erences are marked in bold.

Таблица 2

Отношение С-реактивного белка к сывороточному альбумину (C-Reactive Protein/Albumin Ratio — CAR) 
выживших (1-я группа) и умерших (2-я группа) пациентов при интенсивной терапии 

тяжелого течения острого панкреатита, гнойно-воспалительных заболеваний, 
коронавирусной инфекции (COVID-19) (M±m (95% ДИ))

Table 2

The ratio of C-reactive protein to serum albumin (C-Reactive Protein/Albumin Ratio — CAR) 
in patients who survived (Group 1) and died (Group 2) during intensive care for severe acute pancreatitis, 

purulent-inflammatory diseases, coronavirus infection (COVID-19) (M±m (95% CI))

Показатель, вид патологии, 
количество пациентов / 

Indicator, type of pathology, 
number of patients

M±m
Достоверность отличия / 
Reliability of the diff erence

1-я группа (выжившие) / 
Group 1 (survivors)

2-я группа (умершие) / 
Group 2 (deceased)

отличия от 
исходного: 

1-я группа — 
р1; 

2-я группа —
 р2 / 

diff erences from 
the initial: 

group 1 — p1; 
group 2 — p2

отличия 
между 1-й и 

2-й группами 
(исходно — р3; 

окончание 
лечения — р4) /

diff erences 
between groups 1 

and 2 
(initial — p3; end 
of treatment — p4)

исходно / 
initial

окончание 
лечения / 

end of 
treatment

исходно / 
initial

окончание 
лечения / 

end of 
treatment

С-реактивный белок крови 
(СРБ, мг/л)/альбумин (CAR).
Панкреонекроз (n=14 вы-
жившие, n=11 умершие) / 
C-reactive protein 
(CRP, mg/l)/albumin (CAR).
Pancreatic necrosis 
(n=14 — sur vivors, 
n=11 — deceased)

8,104±1,8 
(4,07–12,1)

2,41±0,42 
(1,34–3,48)

8,02±1,26 
(4,79–11,3)

5,03±0,75 
(3,26–6,8)

P1 <0,006;
P2 >0,057

P3 >0,97;
P4 <0,001
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Показатель, вид патологии, 
количество пациентов / 

Indicator, type of pathology, 
number of patients

M±m
Достоверность отличия / 
Reliability of the diff erence

1-я группа (выжившие) / 
Group 1 (survivors)

2-я группа (умершие) / 
Group 2 (deceased)

отличия от 
исходного: 

1-я группа — 
р1; 

2-я группа —
 р2 / 

diff erences from 
the initial: 

group 1 — p1; 
group 2 — p2

отличия 
между 1-й и 

2-й группами 
(исходно — р3; 

окончание 
лечения — р4) /

diff erences 
between groups 1 

and 2 
(initial — p3; end 
of treatment — p4)

исходно / 
initial

окончание 
лечения / 

end of 
treatment

исходно / 
initial

окончание 
лечения / 

end of 
treatment

С-реактивный белок крови 
(СРБ, мг/л)/альбумин 
(CAR).
Гнойно-воспалительные 
хирургические заболевания 
(n=16 выжившие, n=9 
умершие) / 
C-reactive protein (CRP, 
mg/l)/albumin (CAR).
Purulent-infl ammatory 
surgical diseases (n=16 sur-
vivors, n=9 deceased)

4,41±0,85 
(2,63–6,19) 

1,46±0,39 
(0,68–2,23)

4,43±0,74 
(3,04–5,82)

6,62±1,47 
(3,9–9,34)

P1 <0,003;
P2 >0,203

P3 >0,986;
P4 <0,002

С-реактивный белок крови 
(СРБ, мг/л)/альбумин (CAR).
Тяжелые формы корона-
вирусной инфекции 
(COVID-19). 
(n=54 выжившие, 
n=30 умершие) / 
C-reactive protein in blood 
(CRP, mg/l)/albumin (CAR).
Severe forms of coronavirus 
infection (COVID-19). 
(n=54 survivors, 
n=30 deceased)

1,71±0,26 
(1,11–2,31)

0,84±0,31 
(0,22–1,46)

1,48±0,26 
(0,87–2,08)

2,41±0,47 
(1,36–3,46)

P1 <0,035;
P2 >0,088

P3 >0,63;
P4 <0,007

С-реактивный белок крови 
(СРБ, мг/л)/альбумин 
(CAR).
Суммарно при всех видах 
патологии. (n=84 выжив-
шие, n=50 умершие) / 
C-reactive protein 
(CRP, mg/l)/albumin (CAR).
Total for all types 
of pathology. (n=84 sur vivors, 
n=50 deceased)

3,29±0,5 
(2,31–4,26)

1,26±0,24 
(0,79–1,73)

3,26±0,54 
(2,2–4,32)

3,85±0,56 
(2,88–4,82)

P1 <0,0003;
P2 >0,45

P3 >0,967;
P4 <0,000054

Примечание. Жирным шрифтом отмечены статистические различия: р1 — достоверность различий в группе выживших (1-я группа) 
до и по окончании лечения; р2 — достоверность различий в группе умерших (2-я группа) до и по окончании лечения; р3 — достовер-
ность различий между группами (1-я и 2-я группы) до лечения; р4 — достоверность различий между группами (1-я и 2-я группы) по 
окончании лечения. (Здесь и в табл. 3, 5, 6.)

Note. Statistical diff erences are shown in bold: p1 — signifi cance of diff erences in the group of survivors (group 1) before and after the end of treat-
ment; p2 — signifi cance of diff erences in the group of deceased (group 2) before and after the end of treatment; p3 — signifi cance of diff erences 
between groups (groups 1 and 2) before treatment; p4 — signifi cance of diff erences between groups (groups 1 and 2) after the end of treatment. 
(Here and in tables 3, 5, 6.)

Окончание табл. 2 / Ending of the Table 2



ORIGINAL PAPERS

MEDICINE: THEORY AND PRACTICE VOLUME 10   N 1   2025

21

ISSN 2658-4190 (Print) ISSN 2658-4204 (Online)

Таблица 3

Некоторые данные острой фазы воспаления выживших (1-я группа) и умерших (2-я группа) пациентов 
при интенсивной терапии тяжелого течения острого панкреатита, гнойно-воспалительных заболеваний, 

коронавирусной инфекции (COVID-19) (M±m (95% ДИ))

Table 3

Some data on the acute phase of inflammation in patients who survived (group 1) and died (group 2) 
during intensive care for severe acute pancreatitis, purulent-inflammatory diseases, coronavirus infection (COVID-19) 

(M±m (95% CI))

Показатель / Indicator

M±m
Достоверность отличия / 
Reliability of the diff erence

1-я группе (выжившие) / 
Group 1 (survivors) 

(n=84)

2-я группа (умершие) / 
Group 2 (deceased) 

(n=50)

отличия от 
исходного: 

1-я группа — 
р1; 

2-я группа — 
р2 / 

diff erences from 
the initial: 

group 1 — p1; 
group 2 — p2

отличия 
между 1-й 

и 2-й группами 
(исходно — р3; 

окончание 
лечения — р4) / 

diff erences 
between 

groups 1 and 2 
(initial — p3; 

end 
of treatment — 

p4)

исходно / 
initial

окончание 
лечения / 

end of 
treatment

исходно / 
initial

окончание 
лечения / 

end of 
treatment

С-реактивный белок 
крови, мг/л / 
Blood C-reactive protein, mg/l

99,9±21,28 
(76,2–124)

36,7±6,78
(23,4–50)

96,12±13,5 
(69,8–122)

107,2±14,6 
(78,6–136)

р1 <0,0056;
p2 >0,578

р3 >0,15;
p4 <0,001

Ферритин крови, мкг/л / 
Blood ferritin, mcg/l

475±99,6 
(284–666)

640±148,3 
(359–921)

292,8±48,9 
(199–386)

842,6±143,7 
(572–1110)

р1 <0,361;
p2 >0,0011

р3 >0,108;
p4 <0,336

Прокальцитонин крови, 
нг/мл / 
Blood procalcitonin, ng/ml

1,82±0,98 
(–0,06–3,7)

1,09±0,76 
(–0,36–2,54)

8,13±3,77 
(0,9–15,4)

20,19±13,2 
(–5,01–45,4)

р1 <0,559;
p2 >0,385

р3 >0,112;
p4 >0,159

Статистические различия между группами 
получены при завершении курса интенсив-
ной терапии (11,9±1,14, 95% ДИ 9,65–14,2, 
суммарный койко-день для 1-й и 2-й групп), 
CAR составило 1,26±0,24 и 3,85±0,56 в 1-й 
и 2-й группах соответственно (р <0,000054). 
При применении ROC-анализа и вычисления 
показателя Area under ROC curve (площадь 
под кривой) показатель CAR в группах бла-
гоприятного и неблагоприятного исхода при 
 завершении программ интенсивной терапии 
составил 0,7301±0,054. Определено, что отно-
шение CAR ≥2,51 является точкой отсечения 
(cut off), маркером неблагоприятного прогно-
за интенсивной терапии с чувствительностью 
84,62% (95% ДИ 71,9–93,2%) и специфично-
стью 63,16% (95% ДИ 45,9–78,1%). Приме-
нение ROC-анализа и вычисление показателя 
Area under ROC curve для одиночных показа-
телей — С-реактивный белок и сывороточный 
альбумин — при завершении интенсивной те-
рапии показало более низкие статистические 
различия для дискриминации прогностических 
оценок: Area under ROC curve для С-реактив-
ного белка составил 0,7148±0,053, а для сыво-

роточного альбумина — 0,3356±0,064. Точкой 
отсечения, маркером неблагоприятного про-
гноза интенсивной терапии для С-реактивного 
белка стало значение ≥66,1 мг/л с чувствитель-
ностью 82,2% (95% ДИ 70,4–90,8%) и специ-
фичностью 64,1% (95% ДИ 47,1–78,8%).

Динамика традиционных маркеров острой 
фазы воспаления представлена в таблице 3. 

Схожие изменения показателя CAR наблю-
дались и в динамике С-реактивного белка: 
снижение от исходного уровня к завершению 
интенсивной терапии ассоциируется с благо-
приятным прогнозом (1-я группа) и опреде-
ляется достоверная статистическая разница 
показателя в конце курса интенсивной тера-
пии среди выживших (1-я группа) и умерших 
(2-я группа). Ферритин достоверно увеличился 
от исходного в группе умерших пациентов. Из-
менения в группах 1 и 2 по динамике прокаль-
цитонина недостоверны.

При анализе коморбидных данных выживших 
(1-я группа) и умерших (2-я группа) пациентов 
при интенсивной терапии получены статистиче-
ские различия, указывающие, что коморбидная 
патология в виде сердечной недостаточности 
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Таблица 4

Клинико-эпидемиологические данные пациентов (1-я группа) и умерших (2-я группа) выживших 
при интенсивной терапии тяжелого течения острого панкреатита, гнойно-воспалительных заболеваний, 

коронавирусной инфекции (COVID-19) (M±m)

Table 4

Clinical and epidemiological data of patients who survived (Group 1) and died (Group 2) during intensive care 
for severe acute pancreatitis, purulent-inflammatory diseases, coronavirus infection (COVID-19) (M±m)

Показатель / Indicator

Абсолютное число 
случаев в 1-й группе 

(выжившие) / 
Absolute number 

of cases in group 1 
(survivors) (n=84)

Абсолютное 
число случаев 
во 2-й группе 
(умершие) / 

Absolute number 
of cases in group 2 

(deaths) (n=50)

χ2 различия 
между 1-й 

и 2-й группами / 
χ� diff erences 

between groups 1 
and 2

Достоверность 
(отличия между 

1-й и 2-й группами) / 
Reliability (diff erences 
between groups 1 and 2)

Артериальная гипертензия III 
стадии  / 
Arterial hypertension stage III 

12 7 0,044 P >0,05 (р=0,834)

Желудочно-кишечное 
кровотечение / 
Gastrointestinal bleeding

0 1 0,069 P >0,05 (р=0,793)

Сердечная недостаточность 
IIБ–III стадии (NYHA 4 ФК) / 
Heart failure stage IIB–III 
(NYHA 4 FC)

17 30 20,05 p ˂0,001

Сахарный диабет / 
Diabetes mellitus

12 9 0,106 p >0,05(р=0,745)

Ишемическая болезнь сердца / 
Ischemic heart disease

33 41 21,43 р ˂0,001

Инфекции мочевыводящих 
путей / 
Urinary tract infections

2 7 5,027 р ˂0,05 (р=0,025)

Острое повреждение почек/
хроническая болезнь почек / 
Acute kidney injury/chronic 
kidney disease

11 33 37,41 p ˂0,001

Сепсис / Sepsis 7 31 41.83 p ˂0,001
Дистресс-синдром легких / 
Lung distress syndrome

43 37 6,21 p ˂ 0,05 (р=0,013)

Септический шок / 
Septic shock

1 15 22,07 p ˂0,001

Ожирение / Obesity 36 22 0,003 р >0,05 (р=0,96)

Хроническая обструктивная 
болезнь легких / 
Chronic obstructive pulmonary 
disease

3 4 0,508 р >0,05 (р=0,476)

Злокачественная опухоль / 
Malignant tumor

5 4 0,01 р >0,05 (р=0,92)

Примечание: жирным шрифтом отмечены статистические различия.

Note: statistical diff erences are shown in bold.

IIБ–III стадии (NYHA III–IV ФК), ИБС, инфек-
ции мочевыводящих путей, а также течение за-
болевания с проявлениями ОПП/ХБП, сепсиса, 
дистресс-синдрома  легких, септического шока 
ассоциируются с неблагоприятным прогнозом 
(табл. 4).

Анализ различных гематологических, био-
химических, коагулографических данных вы-
живших (1-я группа) и умерших (2-я группа) 
пациентов при интенсивной терапии тяжело-
го течения острого панкреатита, гнойно-вос-
палительных заболеваний, коронавирусной 
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Таблица 5

Гематологические, биохимические данные выживших (1-я группа) и умерших (2-я группа) пациентов 
при интенсивной терапии тяжелого течения острого панкреатита, гнойно-воспалительных заболеваний, 

коронавирусной инфекции (COVID-19) (M±m (95% ДИ))

Table 5

Hematological, biochemical data of patients who survived (Group 1) and died (Group 2) during intensive care 
for severe acute pancreatitis, purulent-inflammatory diseases, coronavirus infection (COVID-19) (M±m (95% CI))

Показатель / 
Indicator

M±m
Достоверность отличия / 
Reliability of the diff erence

1-я группа (выжившие) / 
Group 1 (survivors) 

(n=84)

2-я группа (умершие) / 
Group 2 (deceased) 

(n=50)

отличия 
от исходного: 

1-я группа — P1; 
2-я группа — P2 / 
diff erences from 

the initial: 
group 1 — P1; 
group 2 — P2

отличия между 
1-й и 2-й группами 

(исходно — P3; 
окончание 

лечения — P4) / 
diff erences 

between groups 1 
and 2 (initial — 

P3; end of 
treatment — P4)

исходно / 
initial

окончание 
лечения / 

end of 
treatment

исходно / 
initial

окончание 
лечения / 

end of 
treatment

Гемоглобин, г/л / 
Hemoglobin, g/l

124,8±2,7 
(119–130)

118,4±2,36
(114–123)

116,7± 3,74 
(111–123)

108,1±3,5 
(101–115)

P1 <0,073;
P2 >0,098

P3 >0,079;
P4 <0,016

Количество лейкоцитов 
в крови, 109 ед/л / 
Number of leukocytes 
in the blood, 109 U/L

9,35±0,66 
(8,05–
10,7)

8,31±0,39 
(7,53–9,09)

12,05±2,62 
(6,91–17,2)

16,69±1,56 
(13,6–19,8)

P1 <0,176;
P2 >0,127

P3 >0,328;
P4 <0,001

Количество тромбоцитов 
в крови, 109 ед/л / 
Blood platelet count, 
109 U/L

241,4±13,3 
(215–267)

294,3±16,4 
(262–327)

205,3±17,7 
(171–240)

163,2±14,9 
(134–192)

P1 <0,012;
P2 >0,072

P3 >0,106;
P4 <0,001

Билирубин в крови, 
ммоль/л / 
Bilirubin in blood, mmol/l

16,04±3,57 
(9,09–23)

14,25±2,94 
(8,54–20)

22,4±6,01 
(10,6–34,2)

24,08±4,01 
(16,3–31,8)

P1 >0,705;
P2 >0,057

P3 >0,361;
P4 >0,053

Креатинин в крови, 
мкмоль/л / 
Blood creatinine, μmol/l

107,2±11,1 
(85,5–129)

76,2±2,77 
(70,7–81,7)

141,1±21,2 
(99,9–182)

169,2±16,4 
(137–201)

P1 <0,007;
P2 >0,295

P3 >0,157;
P4 <0,001

Мочевина, мкмоль/л / 
Urea, μmol/l

7,09±0,6 
(5,9–8,28)

8,36±1,34 
(5,75–11)

10,49±1,2 
(8,16–12,8)

18,02±1,7 
(14,6–21,4)

P1 >0,388;
P2 <0,0001

P3 <0,012;
P4 <0,001

Общий белок, г/л / 
Total protein, g/l 

60,9±1.02 
(58,9–62,9

58,5±0,97 
(56,6–60,4)

59,7±1,65 
(56,5–62,9)

51,0±1,13 
(48,8–53,2)

P1 >0,091;
P2 <0,001

P3 >0,97;
P4 <0,001

Сывороточный 
альбумин, г/л / 
Serum albumin, g/l

37,6±0,94 
(35,8–
39,5)

34,6±0,68 
(33,3–35,9)

34,8±1,22 
(34,2–37,2)

29,1±0,75 
(27,6–30,6)

P1 <0,01;
P2 <0,0001

P3 >0,071;
P4 <0,001

Глюкоза, ммоль/л /
Glucose, mmol/l

6,61±0,57 
(5,51–7,71)

6,21±0,44 
(5,35–7,07)

7,26±0,91 
(5,5–9,02)

6,68±0,97 
(4,79–8,57)

P1 >0,581;
P2 >0,665

P3 >0,548;
P4 <0,661

инфекции (COVID-19) показал, что найденные 
статистические отличия (снижение количества 
гемоглобина, тромбоцитов, общего белка, уве-
личение количества лейкоцитов, креатинина, 
мочевины, активированного частичного тром-
бопластинового времени (АЧТВ), международ-
ного нормализованного отношения (МНО)) в 
подавляющем большинстве случаев наблюда-
ются при окончании курса интенсивной тера-
пии и констатации благоприятного или небла-
гоприятного исхода заболевания (табл. 5, 6). 

В начале интенсивной терапии такие досто-
верные отличия (см. табл. 5) между группами 
выживших и умерших единичны и наблюда-
лись лишь по уровню мочевины.

Особенностью поиска новых и более досто-
верных индикаторов тяжести течения критиче-
ских состояний является вектор научных работ 
по разработкам бинарного (парного) анализа 
ряда хорошо известных и традиционных гема-
тологических и биохимических параметров [14–
19]. Бинарные, комбинированные показатели, 
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Таблица 6

Коагулографические показатели и ферменты крови выживших (1-я группа) и умерших (2-я группа) 
пациентов при интенсивной терапии тяжелого течения острого панкреатита, гнойно-воспалительных 

заболеваний, коронавирусной инфекции (COVID-19) (M±m (95% ДИ))

Table 6

Coagulographic parameters and blood enzymes of patients who survived (group 1) and died (group 2) during 
intensive care for severe acute pancreatitis, purulent-inflammatory diseases, coronavirus infection (COVID-19) 

(M±m (95% CI))

Показатель / 
Indicator

M±m
Достоверность отличия / Reliabil-

ity of the diff erence

1-я группа (выжившие) / 
Group 1 (survivors) 

(n=84)

2-я группа (умершие) / 
Group 2 (deceased) 

(n=50)

отличия 
от исходного: 

1-я группа — P1; 
2-я группа — 

P2 / diff erences 
from the initial: 
group 1 — P1; 
group 2 — P2

отличия меж-
ду 1-й 

и 2-й группами 
(исходно — 

P3; окончание 
лечения — P4) / 
diff erences be-
tween groups 1 

and 2 
(initial — P3; 

end of 
treatment — P4)

исходно / 
initial

окончание 
лечения / 

end of 
treatment

исходно / 
initial

окончание 
лечения / 

end of 
treatment

Активированное 
частичное тромбопла-
стиновое время, с / 
Activated partial 
thromboplastin time, s

35,1±1,85 
(31,5–38,7)

30,1±10,1 
(10,5–49,7)

34,3±3,53 
(27,4–41,2) 

59,8±1,09 
(57,6–62)

P1 >0,627;
P2 <0,001

P3 >0,841;
P4 <0,004

Международное 
нормализованное 
отношение, норм. ед. / 
International 
Normalized Ratio, n.u.

1,17±0,06 
(1,04–1,3)

1,15±0,05 
(1,05–1,25)

1,22±0,05 
(1,12–1,32)

1,68±0,12 
(1,45–1,91)

P1 >0,798;
P2 <0,0006

P3 >0,523;
P4 <0,001

Фибриноген, г/л / 
Fibrinogen, g/l

5,25±0,35 
(4,56–5,94)

4,24±0,36 
(3,54–4,94)

5,18±0,25 
(4,68–5,68)

4,69±0,24 
94,21–5,17)

P1 <0,048;
P2 >0,159

P3 >0,871;
P4 >0,3

D-димер крови, мкг/л / 
Blood D-dimer, mcg/l

1012,2±273,3 
(487–1540)

331,4±112,1 
(123–539)

1149,2±369,5 
(443–1860)

1837,9±422,5 
(1040–2640)

P1 <0,027;
P2 >0,228

P3 >0,766;
P4 <0,0024

Аланинамино-
трансфераза, ед/л / 
Alanine amino-
transferase, u/l

50,6±6,7 
(37,5–63,7)

64,03±7,93 
(48,6–79,4)

48,02±7,74 
(33–63)

140,9±74,6 
(–3,1–285)

P1 >0,199;
P2 >0,224

P3 >0,8;
P4 >0,31

Аспартатаминотранс-
фераза, ед/л / 
Aspartate aminotrans-
ferase, u/l

50,7±3,8 
(43,2–58,2)

44,2±4,27 
(35,9–52,5)

69,8±10,67 
(48,9–90,7)

329,4±200,5 
(–59,6–718)

P1 >0,25;
P2 >0,19

P3 >0,094;
P4 >0,157

характеризующие воспаление, тяжесть паци-
ентов при проведении интенсивной терапии, 
оказываются более точными в сравнении с тра-
диционными одиночными гематологически-
ми и биохимическими параметрами [20, 21]. 
Примером такого показателя является CAR, 
как маркер характеристики тяжести состояния 
пациента и динамики проводимого лечения. 
Показатель CAR в проведенном исследовании 
имел наилучшие значения в дифференциро-
вании исходов интенсивной терапии. Причем 

элементы комплексного (бинарного) показате-
ля CAR по отдельности (С-реактивный белок 
и альбумин сыворотки крови) обладали мень-
шей статистической ценностью. Использова-
ние бинарного показателя CAR хорошо корре-
лировало с наличием коморбидной патологии 
пациентов и подтверждало тяжесть пациентов 
при интенсивной терапии воспалительных за-
болеваний, тяжелого течения панкреатита и 
пневмонии COVID-19. Использование CAR 
особенно ценно, как правило, на 2-й неделе 
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интенсивной терапии (95% ДИ 9,65–14,2, сум-
марный койко-день для 1-й и 2-й групп). Ак-
туальность использования отношения С-реак-
тивного белка/альбумин подтверждено и 
в других современных научных исследовани-
ях. Так, M. Kaplan и соавт. (2017) показали, 
что отношение СРБ/альбумин является новым, 
но многообещающим, легко измеряемым, вос-
производимым, неинвазивным прогностиче-
ским показателем, основанным на оценке вос-
паления при панкреатите [9]. S.K. Kunutsor и 
соавт. показали, что отношение С-реактивного 
белка к альбумину (CAR) — новый биомар-
кер, который более надежен как индикатор ри-
ска воспалительных состояний по сравнению 
с С-реактивным белком или только альбуми-
ном по отдельности [10].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Определение отношения С-реактивный бе-
лоу / альбумин в сыворотке крови пациентов 
отделений интенсивной терапии может исполь-
зоваться в клинической лабораторной диагнос-
тике как маркер тяжести и предиктор исхода за-
болевания. Бинарный показатель CAR обладал 
лучшей чувствительностью и специфичностью 
в сравнении с отдельными биохимическими 
вычислениями, применяемыми для его опре-
деления. Точка отсечения, полученная при ста-
тистическом анализе, позволяет использовать 
CAR как диагностический клинический тест 
для объективизации результата интенсивной 
терапии гнойно-воспалительных заболеваний, 
тяжелого течения панкреатита и пневмонии 
COVID-19.
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РЕЗЮМЕ. Введение. Пациенты после перенесенного инфаркта миокарда (ИМ) имеют высо-
кий риск развития повторного ИМ, а также прогрессирования других сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ). Большинство исследований, изучающих исходы у пациентов с ИМ, сосре-
доточены на острой фазе после индексного события. К тому же, имеющиеся шкалы прогно-
зирования ранних и отдаленных исходов пациентов с острым коронарным синдромом (ОКС) 
практически не учитывают феномен коморбидности. Цель работы — выявление факторов ри-
ска, влияющих на развитие повторных сердечно-сосудистых событий (ССС), в течение трех лет 
наблюдения у пациентов с инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST (ИМпST). Материалы 
и методы. В исследование было включено 256 пациентов с диагнозом ИМпST, которым была 
проведена тромболитическая терапия с последующим стентированием инфарктсвязанной ар-
терии. В группу вошли 180 мужчин (70%) и 76 женщин (30%), средний возраст которых соста-
вил 63,7±0,6 года. При наблюдении за пациентами в течение трех лет после индексного события 
была проведена оценка результатов эхокардиограммы (ЭхоКГ) и липидограммы, а также про-
анализированы повторные ССС. Результаты исследования. Пациенты были разделены на две 
группы: 1-я группа — пациенты с ССС, 177 человек (69%), 2-я группа — 79 (31%) пациентов без 
ССС. Выявлено, что у пациентов 1-й группы чаще, чем у пациентов 2-й группы, диагностирова-
ли острое повреждение почек (ОПП) — 22 (12,4%) и 1 (1,3%) случай (р=0,008) соответственно. 
Проявление острой сердечной недостаточности (ОСН) на уровне Killip II в индексную госпи-
тализацию имели 45 (25,4%) пациентов группы с ССС и 10 (12,7%) группы без ССС (р=0,037). 
Индекс коморбидности Чарлсона в 1-й группе пациентов был статистически значимо выше, 
чем во 2-й, и составил 4,5±0,15 и 3,3±0,15 балла (р <0,001) соответственно. Сахарный диабет 
2-го типа статистически значимо чаще встречался в группе пациентов с ССС, чем без них (41 
(23,2%) случай к 7 (8,9%) случаям, р=0,017). Фибрилляция предсердий (ФП) чаще наблюдалась 
у 32 (18,1%) пациентов 1-й группы и 3 (3,8%) пациентов 2-й группы (р=0,004). В 1-й группе 
14 (7,9%) пациентов ранее перенесли острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) 
(р=0,023). Пациенты 1-й группы чаще, чем 2-й, имели ожирение — 75 (42,4%) и 19 (24,1%) случа-
ев (р=0,005) соответственно. Выводы. Таким образом, в результате исследования показано, что 
повторные ССС в течение трех лет наблюдения чаще встречаются у пациентов с ожирением, 
индексом коморбидности по Чарлсону 4 балла и более, перенесших в анамнезе ОНМК, имею-
щих ФП, сахарный диабет и хроническую сердечную недостаточность, а также перенесшие в 
раннем постинфарктном периоде такие осложнения, как ОПП, ОСН на уровне Killip II и выше. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, фармакоинвазивная стратегия, 
повторные сердечно-сосудистые события, коморбидные пациенты, индекс коморбидности Чарлсона 
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ABSTRACT. Introduction. Patients following myocardial infarction (MI) have a high risk of de-
veloping recurrent MI as well as progression of other cardiovascular diseases. Most studies exami-
ning outcomes in patients with MI have focused on the acute phase after the index event. In addition, 
the available scales for predicting early and long-term outcomes of patients with acute coronary syn-
drome practically do not take into account the phenomenon of comorbidity. The aim of the study — 
to identify risk factors influencing the development of recurrent cardiovascular events (CVE) during 
three years of follow-up in patients with acute ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI). 
Materials  and methods. Our study included 256 patients diagnosed with STEMI who underwent 
thrombolytic therapy followed by stenting of the infarct-related artery. The group included 180 men 
(70%) and 76 women (30%), the mean age of whom was 63.7±0.6 years. During follow-up of the 
patients for three years after the index event, the results of echocardiogram and lipidogram were 
evaluated, and recurrent cardiovascular events were analyzed. Research results. Patients were di-
vided into two groups: Group 1 — 177 patients with CVE (69%), Group 2 — 79 patients without 
CVE (31%). It was revealed that acute kidney injury was diagnosed more often in group 1 than in 
group 2 — 22 (12.4%) and 1 (1.3%) (p=0.008). The manifestation of acute heart failure at Killip II 
level in the index hospitalization was 45 (25.4%) patients in the group with CVE and 10 (12.7%) in 
the group without CVE (p=0.037). The Charlson comorbidity index in group 1 patients was statisti-
cally significantly higher than in group 2 patients and was 4.5±0.15 and 3.3±0.15 points (p <0.001). 
Type 2 diabetes mellitus was statistically significantly more frequent in the group of patients with 
CVE than without (41 (23.2%) cases to 7 (8.9%) cases p=0.017). Atrial fibrillation was more frequent 
in 32 (18.1%) patients in group 1 and 3 (3.8%) patients in group 2, which was statistically significant 
(p=0.004). In group 1, 14 (7.9%) patients had previously suffered an acute cerebral circulation dis-
order (p=0.023). Group 1 patients were more often obese than group 2 — 75 (42.4%) and 19 (24.1%) 
(p=0.005). Conclusions. Thus, as a result of the study it was shown that recurrent CVE within 
3 years of follow-up are more frequent in patients with obesity, Charlson comorbidity index of 4 and 
more points, who have a history of acute cerebral circulatory failure, atrial fibrillation, diabetes mel-
litus and chronic heart failure, as well as those who have suffered in the early postinfarction period 
such complications as: acute kidney injury, acute heart failure at Killip II level and above. 

KEYWORDS: ST-segment elevation myocardial infarction, pharmacoinvasive strategy, recurrent 
cardiovascular events, comorbid patients, Charlson comorbidity index
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ВВЕДЕНИЕ

Пациенты после перенесенного инфаркта 
миокарда (ИМ) имеют высокий риск разви-
тия повторного ИМ, а также прогрессирова-
ния других сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) [1, 2]. По данным регистров CRACE 
(Global Registry of Acute Coronary Events), Eu-
ropean Heart Survey ACS I и II (European Heart 
Survey on acute coronary syndromes I и II), 
ACTION-Registry (Acute Coronary Treatment 
and Interventional Outcomes Network Registry-
Get With The Guidelines), CRUSADE (Can 
Rapid Risk Stratification of Unstable Angina 
Patients Suppress Adverse Outcomes with Early 
Implementation of the ACC/AHA Guidelines), 
National Registry of Myocardial Infarction 
(NRMI), MONICA (Multinational MONItoring 
of Trends and Determinants in Cardiovascular 
Disease), РЕКОРД 1, 2 и 3, РЕГИОН-ИМ, ча-
стота повторных сердечно-сосудистых собы-
тий (ССС) при остром коронарном синдроме 
(ОКС) с подъемом и без подъема сегмента SТ 
остается высокой [3–6]. Большинство исследо-
ваний, изучающих исходы у пациентов с ИМ, 
сосредоточены на острой фазе после индекс-
ного события, при этом недостаточно данных 
о состоянии таких пациентов после первого 
года наблюдения [7]. Хотя риск ССС является 
самым высоким в первый год наблюдения по-
сле перенесенного ИМ, в последующие годы 
риск фатальных осложнений также прогрес-
сивно увеличивается. В исследовании четырех 
стран (Швеция, Англия, США, Франция) с уча-
стием 114 364 человек, перенесших ИМ, было 
показано, что кумулятивный риск развития не-
фатального ИМ увеличивается через год, про-
должает расти до 5,5 лет и составляет 9,7% [8]. 
В течение трехлетнего периода наблюдения ча-
стота развития инсульта, ИМ и смерти от всех 
причин у пациентов с ИМ старше 65 лет варьи-
ровала от 26% (Франция) до 36,5% (США) [9]. 
Пожилой возраст, сахарный диабет, ишемиче-
ский инсульт, сердечная недостаточность IIа 
стадии и выше сопряжены с более высоким ри-
ском развития повторных ССС [11]. У пожилых 
пациентов, переживших ИМ или ишемический 
инсульт, частота рецидивов в течение 6 лет со-
ставила 14,3% для ИМ и 13,4% для ИИ. При 
этом смертность была на уровне 32% случаев в 
течение года [10]. К сожалению, бо́льшая часть 
данных о долгосрочном риске повторных ССС 
после ОКС противоречива, так как основана на 
клинических исследованиях, не в полной мере 
отражающих динамику ведущих факторов ри-
ска и сопутствующие заболевания [12]. К тому 

же, большая часть пациентов с ОКС имеют 
одно или несколько сопутствующих заболева-
ний, однако клинические рекомендации разра-
ботаны для лечения пациентов с одним хрони-
ческим заболеванием, что может сказаться на 
эффективности лечения коморбидных пациен-
тов [1, 2, 13]. Имеющиеся шкалы прогнозиро-
вания ранних и отдаленных исходов пациентов 
с ОКС практически не учитывают феномен 
коморбидности, поскольку лица с множеством 
сопутствующих заболеваний нередко исключа-
ются из рандомизированных клинических ис-
следований [14]. В связи с чем является акту-
альным выявление факторов риска, влияющих 
на развитие повторных ССС в течение трех лет 
наблюдения у пациентов с ИМпST.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Выявить факторы риска развития повтор-
ных сердечно-сосудистых событий в течение 
трехлетнего периода наблюдения у пациентов 
с ИМпST и фармакоинвазивной стратегией 
(ФИС) ведения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование было выполнено в соответ-
ствии со стандартами надлежащей клиниче-
ской практики (Good Clinical Practice) и прин-
ципами Хельсинкской декларации. Протокол 
исследования был одобрен локальным Эти-
ческим комитетом ФГБОУ ВО «Алтайский 
государственный медицинский университет» 
Минздрава России. Проведен ретроспектив-
ный анализ историй болезни пациентов с ОКС 
пST и фармакоинвазивной стратегией ведения, 
пролеченных в 2019 году в Алтайском краевом 
кардиологическом диспансере на отделении 
острого коронарного синдрома. После получе-
ния письменного информированного согласия 
256 пациентов были включены в исследова-
ние с целью трехлетнего наблюдения, оценки 
повторных сердечно-сосудистых событий и 
анализа факторов риска их развития. Диагноз 
ИМ ставился на основании четвертого уни-
версального определения инфаркта миокарда 
согласно рекомендациям Европейского об-
щества кардиологов (ESC/AHA/ACC/WHF — 
European Society of Cardiology/American Heart 
Association/American College of Cardiology/The 
World Heart Federation (2018)) [1]. 

Критерии включения: лица мужского и 
женского пола с подтвержденным диагнозом 
инфарк та миокарда с подъемом сегмента ST, кото-
рым проведена тромболитическая терапия (ТЛТ) 



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

МЕДИЦИНА: ТЕОРИЯ И ПРАКТИКА ТОМ 10   № 1   2025

30

ISSN 2658-4190 (Print) ISSN 2658-4204 (Online)

и коронароангиография (КАГ) со стентирова-
нием инфарктсвязанной артерии (ИСА), выпи-
санные на амбулаторный этап. Все включен-
ные в исследование пациенты находились на 
лечении на базе КГБУЗ «Алтайский краевой 
кардиологический диспансер» и выписаны в 
удовлетворительном состоянии. Всем больным 
проводилась оценка клинико-гемодинамиче-
ских показателей, анализировались данные 
лабораторных исследований, включающие ди-
намическую оценку уровня тропонина I, пе-
ченочных ферментов, креатинина с последую-
щим расчетом скорости клубочковой фильтра-
ции по формуле CKD-EPI (KDIGO — Kidney 
disease: Improving global outcomes, 2012). Всем 
включенным в исследование пациентам про-
водилась ТЛТ, а в дальнейшем — селективная 
КАГ бедренным или радиальным доступом 
на ангиографе Innova 3100 (General Electric, 
США) и стентирование одной или нескольких 
коронарных артерий, неоднократно выполня-
лась 12-канальная электрокардиография (ЭКГ), 
холтеровское мониторирование ЭКГ (ХМ 
ЭКГ) с помощью системы «Кардиотехника» 
(ИНКАРТ, Санкт-Петербург), эхокардиография 
(ЭхоКГ) с оценкой размеров полостей, фрак-
ции выброса (ФВ), зон нарушений сократимо-
сти на аппарате Siemens Acusson Antares (Гер-
мания, 2011). На амбулаторном этапе пациенты 
в течение первого года наблюдались в кабинете 
восстановительного лечения КГБУЗ «Алтай-
ский краевой кардиологический диспансер», 
через три года после выписки статус пациента 
определялся по телефонному звонку, по воз-
можности больные приглашались на очный ви-
зит, где анализировались жалобы, объективный 
статус, проводилась оценка медицинской доку-
ментации и регистрировались повторные ССС 
(смерть от всех причин, повторный ИМ, стено-
кардия, прогрессирование ХСН, острого нару-
шения мозгового кровообращения (ОНМК)).

Для объективной оценки коморбидного 
статуса пациентов был использован индекс 
коморбидности Чарлсона, разработанный для 
прогнозирования 10-летней выживаемости 
больных. Конечный показатель вычисляли при 
помощи таблицы калькулятора путем сумми-
рования баллов, соответствующих сопутству-
ющим заболеваниям с учетом возраста, добав-
ляя по одному баллу за каждую декаду жизни 
при достижении пациентом 40-летнего возрас-
та [15].

Статистическую обработку и графическое 
представление данных осуществляли с помо-
щью компьютерных программ MedCalc 20.0.27 
и STATISTICA 12.0 (StatSoft). Значения непре-

рывных величин, имеющих нормальное рас-
пределение, представлены в виде М±SE, где 
М — выборочное среднее арифметическое, 
SE — стандартная ошибка среднего. Непре-
рывные показатели между группами сравни-
вались U-критерием Манна–Уитни. Значения 
качественных признаков представлены в виде 
наблюдаемых частот и процентов. Для сравне-
ния качественных признаков использовали точ-
ный двусторонний критерий Фишера. В случа-
ях нормального распределения для сравнения 
выборок использовали Т-критерий Стьюден-
та. Критический уровень значимости (p) при 
проверке нулевой гипотезы принимали рав-
ным 0,05. Для суждения о влиянии выбранных 
факторов на принадлежность испытуемых к 
группам с повторными сердечно-сосудистыми 
событиями (ССС=1) и отсутствием таковых 
(ССС=0) использовали метод множественной 
бинарной логистической регрессии.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование включено 256 пациентов с 
ИМпST, которым была проведена ТЛТ с по-
следующей коронароангиографией и стен-
тированием ИСА. Средний возраст составил 
63,7±0,6 года, из них 180 мужчин (70%) и 
76 женщин (30%). За время нахождения в ста-
ционаре все пациенты получали стандартную 
терапию ОКС в соответствии с действующими 
клиническими рекомендациями [1, 2]. Учиты-
вая индивидуальные особенности поражения 
коронарного русла, полная реваскуляризация 
в индексную госпитализацию была проведе-
на у 153 пациентов (59,7%). В зависимости от 
клинической ситуации, анатомии коронарного 
русла и наличия нарушений ритма все пациен-
ты получали двойную или тройную антитром-
ботическую терапию. При выписке на амбула-
торный этап ацетилсалициловую кислоту по-
лучала бо́льшая часть пациентов — 233 (91%). 
В качестве второго дезагреганта 212 (83%) па-
циентов получали клопидогрел и 44 (17%) — 
тикагрелор. На комбинации перорального ан-
тикоагулянта и клопидогреля было выписано 
23 (9%) пациента. Основная часть пациентов 
получала бета-блокаторы, ингибиторы ангио-
тензин-превращающего фермента (АПФ) / сар-
таны и статины (245 (96%), 239 (93%) / 17 (7%) 
и 243 (94%) соответственно). 

После трехлетнего периода наблюдения от 
индексной госпитализации у 177 (69 %) паци-
ентов были выявлены повторные ССС, 54 (21%) 
пациента умерли (табл. 1). Группу выживших 
пациентов составили 147 (73%) мужчин и 55 



ORIGINAL PAPERS

MEDICINE: THEORY AND PRACTICE VOLUME 10   N 1   2025

31

ISSN 2658-4190 (Print) ISSN 2658-4204 (Online)

Таблица 1

Частота повторных сер дечно-сосудистых событий у пациентов 1-й и 2-й групп 
в зависимости от осложнений инфаркта миокарда в индексную госпитализацию

Table 1

Frequency of recurrent cardiovascular events in patients of groups 1 and 2 depending on complications 
of myocardial infarction during index hospitalization

Сравниваемый признак / 
Feature being compared

Пациенты 
с ССС 

через 3 года / 
Patients 

with CVS 
after 3 years 

(n=177)

Пациенты 
без ССС 

через 3 года / 
Patients without 
cardiovascular 

disease 
after 3 years 

(n=79)

P
Отношение 

шансов / 
Odds ratio

Размер 
эффекта 

(сила связи) / 
Eff ect size 
(strength of 
association), 

φ

Ранняя постинфарктная стенокардия / Early 
postinfarction angina pectoris, n (%)

6 (3,4%) 0 0,227 – 0,076

Рецидив ИМ / Recurrence of MI, n (%) 1 (0,6%) 0 0,678 – 0,026

Тромбоз стента / Stent thrombosis, n (%) 3 (1,7%) 0 0,592 – 0,033

Острое повреждение почек / 
Acute kidney injury, n (%)

22 (12,4%) 1 (1,3%) 0,008 11,1 0,166

ОСН / AHF Killip II, n (%) 45 (25,4%) 10 (12,7%) 0,022 2,4 0,144

ОСН / AHF Killip III, n (%) 11 (6,2%) 1 (1,3%) 0,158 5,2 0,088

ОСН / AHF Killip IV, n (%) 5 (2,8%) 1 (1,3%) 0,753 2,3 0,020

Фибрилляция предсердий / Atrial fi brillation, n (%) 15 (8,5%) 3 (3,8%) 0,277 2,3 0,068

Фибрилляция желудочков / 
Ventricular fi brillation, n (%)

8 (4,5%) 5 (6,3%) 0,763 0,7 0,019

Желудочковая тахикардия / 
Ventricular tachycardia, n (%)

12 (6,8%) 5 (6,3%) 0,890 1,1 0,009

АВ-блокада II–III степени / 
AV blockade of II–III degree, n (%)

17 (9,6%) 4 (5,1%) 0,329 2,0 0,061

СА-блокада II степени / 
SA-blockade II степени, n (%)

8 (4,5%) 3 (3,8%) 0,944 1,2 0,004

Примечание. Данные представлены в виде m/f (CI 95%), где m — частота, f — доля в %, рассчитанные по Уилсону. Критерий φ — мера 
связи, Р — уровень статистической значимости различий по критерию χ2. АВ-блокада — атриовентрикулярная блокада; ИМ — ин-
фаркт миокарда; ОСН — острая сердечная недостаточность; СА-блокада — синоатриальная блокада.

Note. Data are presented as m/f (CI 95%), where m is the frequency, f is the proportion in %, calculated according to Wilson. The φ criterion is 
a measure of association, P is the level of statistical signifi cance of diff erences according to the χ2 criterion. AV block — atrioventricular block; 
MI — myocardial infarction; AHF — acute heart failure; SA block — sinoatrial block.

(27%) женщин. За период наблюдения в связи с 
повторными ССС было госпитализировано 114 
(56%) пациентов. Нестабильная стенокардия 
диагностирована у 19 (9,4%) пациентов, по-
вторный ИМ — у 13 (6,4%), у 8 (4%) пациентов 
причиной развития ОКС стал поздний тромбоз 
стента. В течение трех лет после индексного со-
бытия чрескожные коронарные вмешательства 
(ЧКВ) выполнены 18 (9%) пациентам, 9 (4%) 
выполнена баллонная ангиопластика коронар-
ной артерии. С учетом сохраняющейся клини-
ческой картины стенокардии 5 (2%) больных 
были госпитализированы повторно для прове-
дения коронарного шунтирования. Через три 
года после выписки ХСН диагностирована у 49 
(24%) пациентов, впервые зарегистрированная 
ФП — у 21 (10%) пациента, у 5 (2%) развилось 

ОНМК, ХБП С3а стадии и выше (СКФ по CKD-
EPI менее 59 мл/ мин/1,73 м2) диагностирована 
у 20 (10%) больных.

Для детального анализа возможных факто-
ров риска повторных ССС пациенты были раз-
делены на две группы: 1-я группа — пациенты с 
повторными ССС, 177 человек (69%), 2-я груп-
па — 79 (31%) пациентов без ССС. Пациенты 
сравниваемых групп статистически значимо не 
различались по полу: 123 (69,5%) мужчины и 
54 (30,5%) женщины в 1-й группе и 58 (73,4%) 
мужчин и 21 (26,6%) женщина во 2-й группе 
(р=0,524). Пациенты с повторными ССС были 
старше пациентов группы без ССС, 64,4±0,8 
и 59,7±1,3 года (р=0,001). Риск 30-дневной 
смертности по шкале GRACE при выписке у 
пациентов 1-й группы был больше, чем 2-й 
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Таблица 2

Частота повторных сердечно-сосудистых событий в зависимости факторов риска 
и сопутствующих заболеваний

Table 2

Frequency of recurrent cardiovascular events depending on risk factors and comorbidities

Сравниваемый признак / 
Feature being compared

Пациенты 
с ССС 

через 3 года /
Patients 

with CVS 
after 3 years 

(n=177)

Пациенты 
без ССС 

через 3 года /
Patients without 
cardiovascular 

disease 
after 3 years 

(n=79)

P
Отношение 

шансов / 
Odds ratio

Размер 
эффекта 

(сила связи) / 
Eff ect size 
(strength 

of association), 
φ

Индекс коморбидности по Чарлсону, баллы /
 Charlson Comorbidity Index, points, M±m

4,5±0,15 3,3±0,15 <0,001

Прогноз 10-летней выживаемости /
10-year survival prognosis, %, M±m

44,1±2,5 63,8±3,1 0,001

Гипертоническая болезнь / 
Hypertension, n (%)

149 (84,2%) 61 (77,2%) 0,180 1,6 0,084

Постинфарктный кардиосклероз / 
Post-infarction cardiosclerosis, n (%)

15 (8,5%) 4 (5,1%) 0,482 1,7 0,044

Стенокардия напряжения / 
Angina pectoris, n (%)

24 (13,65) 11 (13,9%) 0,937 1,0 0,005

Мультифокальный атеросклероз / 
Multifocal atherosclerosis, n (%)

14 (7,9%) 3 (3,8%) 0,343 2,2 0,059

Сахарный диабет 2-го типа / 
Type 2 diabetes mellitus, n (%)

41 (23,2%) 7 (8,9%) 0,017 2,9 0,151

Фибрилляция предсердий в анамнезе / 
History of atrial fi brillation, n (%)

32 (18,1%) 3 (3,8%) 0,004 4,8 0,183

Острое нарушение мозгового 
кровообращения / 
Acute cerebrovascular accident, n (%)

14 (7,9%) 0 0,023 – 0,142

Ожирение / Obesity, n (%) 75 (42,4%) 19 (24,1%) 0,005 2,3 0,176

Ожирение I степени / Obesity stage I, n (%) 42 (23,7%) 17 (21,5%) 0,698 1,1 0,024

Ожирение II степени / Obesity stage II, n (%) 17 (9,6%) 1 (1,3%) 0,032 8,3 0,134

Ожирение III степени / Obesity stage III, n (%) 7 (4%) 1 (1,3%) 0,451 3,2 0,047

Онкология / Oncology, n (%) 8 (4,5%) 2 (2,5%) 0,682 1,8 0,026

Заболевания легких / Lung diseases, n (%) 26 (14,7%) 9 (11,4%) 0,608 1,3 0,032

Заболевания желудочно-кишечного тракта / 
Gastrointestinal diseases, n (%)

6 (3,4%) 7 (8,4%) 0,125 0,4 0,096

(149,1±2,0 и 136,6±3,4 балла (р=0,001) соответ-
ственно). В 1-й группе ИМ с зубцом Q имели 
139 (78,5%) пациентов, во 2-й — 69 (87,3%) 
больных (р=0,095). Полнота реваскуляризации 
коронарных артерий в индексную госпитализа-
цию статистически значимо не различалась в 
сравниваемых группах. Так, в 1-й группе пол-
ная реваскуляризация выполнена 106 (59,9%), 
во второй — 47 (59,5%) пациентам (р=0,953), но 
части пациентов в обеих группах дополнитель-
ные реваскуляризации выполнены отсроченно.

В ходе анализа осложнений ИМ, возник-
ших в постинфарктном периоде, выявлено, 

что постинфарктная стенокардия (6 случаев 
(3,4%), р=0,227), рецидив ИМ (1 случай (0,6%), 
р=0,678) и тромбозы стентов (3 случая (1,7%), 
р=0,592) в индексную госпитализацию наблю-
дались только в группе пациентов с повторны-
ми ССС. Выявлено, что у пациентов 1-й груп-
пы чаще, чем 2-й, диагностировали острое 
почечное повреждение (ОПП) — 22 (12,4%) 
и 1 (1,3%) (р=0,008) случай соответственно. 
Проявление ОСН (Killip III) имели 11 (6,2%) 
пациентов 1-й группы и 1 (1,3%) 2-й группы 
(р=0,178), ОСН на уровне Killip II в индексную 
госпитализацию имели 45 (25,4%) пациентов 



ORIGINAL PAPERS

MEDICINE: THEORY AND PRACTICE VOLUME 10   N 1   2025

33

ISSN 2658-4190 (Print) ISSN 2658-4204 (Online)

группы с ССС и 10 (12,7%) — группы без ССС 
(р=0,037), в сравниваемых группах не выявле-
но достоверных различий в частоте нарушений 
ритма и проводимости, возникших в индекс-
ную госпитализацию (табл. 1).

Наличие сопутствующих заболеваний внес-
ло существенный вклад в развитие повторных 
ССС, наиболее значимое влияние оказали са-
харный диабет 2-го типа, фибрилляция пред-
сердий, ожирение и ОНМК в анамнезе (табл. 2). 

Были проанализированы лабораторные дан-
ные пациентов с повторными ССС и без при 
индексной госпитализации, в результате чего 
выявлены статистически значимые различия: 
у пациентов 1-й группы был выше уровень 
тропонина, чем во второй, — 19,6±1,5  нг/мл и 
14,2±1,9  нг/мл (р=0,036) соответственно, что 
свидетельствует о более выраженном повреж-
дении миокарда в 1-й группе. Через три года 
при повторном обследовании выявлено, что в 
обеих группах достигнуты целевые значения 
общего холестерина (в 1-й 3,9±0,2 ммоль/л к 
3,6±0,1 ммоль/л во 2-й, р=0,331) и триглице-
ридов (в 1-й 1,7±0,1 ммоль/л к 1,5±0,1 ммоль/л 
во 2-й, р=0,225). Однако уровень липопроте-
инов низкой плотности (ЛПНП) не соответ-
ствовал целевым показателям и был статисти-
чески значимо выше в 1-й группе, чем во 2-й 
(2,2±0,1 ммоль/л и 1,8±0,1 ммоль/л, р=0,016) 
соответственно. 

По результатам ЭхоКГ выявлено, что у па-
циентов с ССС при индексной госпитализа-
ции фракция выброса левого желудочка (ЛЖ) 
по Тейхольцу была ниже, чем в группе без 

ССС (55,7±0,7% к 58,3±0,9%, р=0,024), ко-
нечно-систолический размер левого желудоч-
ка также был больше у пациентов 1-й группы 
(37,9±0,5 мм), чем 2-й (35,9±0,6 мм) (р=0,009), 
размер левого предсердия (ЛП) был больше у 
пациентов с ССС (43,5±0,3 мм), чем без ССС 
(43,5±0,3 мм) (р <0,001). 

Для оценки влияния факторов риска на раз-
витие повторных ССС у пациентов с ИМ ис-
пользован метод множественной бинарной 
логистической регрессии. Проанализированы 
гемодинамические показатели, результаты ла-
бораторных исследований и данные ЭхоКГ. 
Результаты анализа показали, что в бо́льшей 
степени такие факторы, как индекс коморбид-
ности Чарлсона, тропонин при поступлении, 
размер ЛП и АЛТ в совокупности оказыва-
ют статистически значимое влияние (χ2=55,7, 
p <0,001) на итоги классификации. Таким об-
разом, по итогам пошагового анализа в регрес-
сионную модель включены 4 фактора (предик-
тора), статистически значимо влияющих на ис-
ход (р <0,05): индекс коморбидности Чарлсона, 
тропонин при поступлении, ЛП, АЛТ (тенден-
ция к статистической значимости) (табл. 3). 

В результате выявлено, что на вероятность 
повторных ССС у пациентов с ИМпST и ФИС 
ведения статистически значимо влияет размер 
ЛП, индекс коморбидности Чарлсона, уровень 
тропонина I при поступлении в индексную го-
спитализацию, определяющий объем повреж-
дения миокарда. Показано, что увеличение ин-
декса коморбидности Чарлсона на 1 единицу 
статистически значимо приводит к увеличению 

Таблица 3

Влияние выбранных факторов на риск развития повторного сердечно-сосудистного события в течение трех лет

Table 3

The influence of selected factors on the risk of developing a recurrent cardiovascular event within three years

Коэффициенты и среднеквадратические ошибки / Coeffi  cients and standard errors

переменная / variable

коэффициент 
регрессии / 
regression 
coeffi  cient

стандартная 
ошибка / 

standard error

Вальд / 
Wald

P
отношение 

шансов / 
odds ratio

Индекс коморбидности Чарлсона / 
Charlson Comorbidity Index

0,367 0,102 12,87 <0,001 1,44

Левое предсердие / Left atrium 0,192 0,045 18,30 <0,001 1,21

Тропонин при поступлении / 
Troponin on admission

0,021 0,010 4,78 0,029 1,02

Аланинаминотрансфераза / 
Alanine aminotransferase

–0,006 0,003 4,46 0,035 0,99

Примечание. Статистика Вальда представляет собой квадрат отношения коэффициента регрессии к его стандартной ошибке: (b/SE)2. 
P — уровень значимости критерия Вальда: переменная значима, если этот уровень меньше заданной величины (обычно 0,05).

Note. The Wald statistic is the square of the ratio of the regression coeffi  cient to its standard error: (b/SE)2. P is the signifi cance level of the Wald 
test: the variable is signifi cant if this level is less than a given value (usually 0.05).
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вероятности ССС в 1,44 раза, увеличение ЛП 
на 1 единицу — в 1,21 раза, увеличение тро-
понина I на 1 единицу приводит к увеличению 
вероятности ССС в 1,02 раза (на 2%). 

Получено уравнение логистической регрессии:

Y = –6,314 + 0,367 · индекс коморбидности 
Чарлсона + 0,192 · размер левого предсер-

дия (мм) + 0,021 · тропонин при поступлении –  
– 0,006 · аланиаминтрасфераза (МE/л).

Вероятность развития повторных сердеч-
но-сосудистых событий через три года наблю-
дения рассчитывается по формуле:

p = 1/(1 + e–y).

Если рассчитанная вероятность превыша-
ла 69,14%, то пациент имел высокую вероят-
ность развития повторных сердечно-сосуди-
стых событий. Для оценки модели логисти-
ческой регрессии использует анализ кривой 
ROC. Площадь под ROC-кривой (AUC) равна 
0,759, что указывает на хорошее качество сово-
купности классификаторов (предикторов), так 
как больше 0,70, но меньше 0,8 (рис. 1). С по-
мощью ROC-анализа определены наилучшие 
показатели чувствительности — 75% и специ-
фичности — 62,7% для порогового значения 
вероятности ССС равен 69,14%.

Среднеквадратическая ошибка AUC равна 
0,031. Доверительный интервал AUC для вероят-
ности 95% имеет границы от 0,709 до 0,816, то есть 
не включает в себя 0,5, следовательно, полученное 
значение AUC статистически значимо отличается 
от площади под диагональю (0,5) с р <0,05.

ОБСУЖДЕНИЕ

В наше исследование включено 256 паци-
ентов с диагнозом ОКСпST, которым была 
проведена тромболитическая терапия с после-
дующим стентированием ИСА согласно ло-
кальному приказу о маршрутизации пациентов 
с ОКС. В группу вошли 180 мужчин (70%) и 
76 женщин (30%), средний возраст которых 
составил 63,7±0,6 года. Медикаментозная те-
рапия статистически значимо не различалась 
у пациентов сравниваемых групп. Бо́льшую 
часть наблюдаемых составили коморбидные 
пациенты, индекс коморбидности по Чарлсону 
составил 4,1±0,12 балла. В ходе исследования 
выявлено, что в течение трех лет наблюдения 
умерли 54 (21%) пациента. В группе выжив-
ших 202 (79%) пациентов по поводу повторных 
ССЗ было госпитализировано 114 (56%) боль-
ных. В 13 (6,4%) случаях причиной госпитали-
зации стал рецидив ИМ, в результате позднего 
тромбоза стента — 8 (4%) случаев. С диагно-
зом «нестабильная стенокардия» госпитали-
зированы 19 (9,4%) пациентов. Всем повторно 
госпитализированным пациентам с ОКС вы-
полнено чрескожное коронарное вмешатель-
ство (ЧКВ) с учетом особенностей поражения 
коронарного русла, 5 (2%) пациентам проведе-
но коронарное шунтирование (КШ). По полу-
ченным данным, 5 (2%) пациентов в течение 
трех лет перенесли ОНМК. Выявлено, что па-
циенты, которые перенесли ОНМК ранее, в те-
чение трехлетнего периода наблюдения имели 
повторное ССС (р=0,023). В зависимости от 
наличия повторных ССС в течение трехлет-
него периода наблюдения пациенты были раз-
делены на две группы: 177 (69%) пациентов с 
ССС и 79 (31%) пациентов без ССС. В группе с 
повторными ССС 54 (30,5%) пациента умерли. 
Выделенные группы статистически значимо не 
различались по полу, но в 1-й группе пациенты 
были старше, чем во 2-й, по объему выполнен-
ной реваскуляризации коронарных артерий в 
индексную госпитализацию статистически зна-
чимых различий не выявлено. Риск 30-дневной 
смертности по шкале GRACE при выписке был 
выше у пациентов группы с повторными ССС. 

Кроме того, выявлено, что у пациентов с по-
вторными ССС в индексную госпитализацию 
чаще развивались более тяжелые осложнения 
ИМ. В недавнем анализе регистра FAST-MI 
установлено, что явления острой сердечной не-
достаточности (ОСН) на уровне II–III класса по 
Killip связаны с увеличением 5-летней смерт-
ности на 50% [16]. Установлено, что в группе 
пациентов с повторными ССС ОСН на уровне 
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Fig. 1. ROC curve of logistic regression
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Killip II встречалась в 2,5 раза чаще (p=0,022, 
ОШ=2,4), Killip III — в 5 раз чаще (р=0,158, 
ОШ=5,2), Killip IV — в 2 раза чаще (р=0,753, 
ОШ=2,3), чем у пациентов без ССС.

Частота ОПП у пациентов, госпитализиро-
ванных по поводу ОИМ, варьирует от иссле-
дования к исследованию и составляет от 10 до 
30% [10]. В ходе нашего исследования показа-
но, что наличие ОПП в раннем постинфарктном 
периоде статистически значимо повлияло на ча-
стоту развития повторных ССС в течение трех 
лет (р=0,008). Так, в группе пациентов с повтор-
ными ССС острое повреждение почек встреча-
лось в 11 раз чаще, чем в группе без ССС.

Выявлено, что в группе с повторными 
ССС индекс коморбидности Чарлсона со-
ставил 4,5±0,15 балла, в группе без ССС — 
3,3±0,15 балла (р <0,001), что соответствует бо-
лее низкому проценту выживаемости в течение 
10 лет в 1-й группе. Установлено также, что уве-
личение индекса Чарлсона на 1 единицу стати-
стически значимо приводит к увеличению веро-
ятности ССС в среднем в 1,44 раза. В исследова-
нии, проведенном M. Hautamäki, показано, что 
с увеличением выраженности коморбидности 
повышается объем тромбоцитов, способствуя 
их гиперагрегации, что, в свою очередь, сопря-
жено с высоким риском тромбоза стентов [17]. 
По полученным нами данным показано также, 
что только у пациентов 1-й группы, с более вы-
сокими баллами по индексу Чарлсона, наблю-
дался тромбоз стентов (р=0,592), рецидивы ИМ 
(р=0,678) и ранняя постинфарктная стенокардия 
(р=0,227) в индексную госпитализацию.

Известно, что сахарный диабет (СД) значи-
тельно увеличивает риск ССС. Так, в течение 
12 месяцев после ИМпST у пациентов с СД на 
72% выше риск смерти, чем у пациентов без 
СД [18]. В исследовании Elderly-ACS 2 было 
показано, что наличие СД ассоциировано с бо-
лее высокой частотой сопутствующих заболе-
ваний и осложнений инфаркта миокарда, что, 
в свою очередь, способствует увеличению го-
дичной летальности у пациентов с ИМ [19]. 
В нашем исследовании 33 (13%) пациента 
имели СД 2-го типа. Выявлено, что через три 
года наблюдения у 13 пациентов зафиксирован 
летальный исход (39% всех пациентов с СД 
2-го типа), также в течение трех лет наблюде-
ния отмечалось увеличение распространенно-
сти СД в исследуемой группе с 13 до 18%, что 
в дальнейшем, вероятно, будет коррелировать с 
большей частотой ССС. В группе пациентов с 
ССС частота СД 2-го типа была практически в 
3 раза выше, чем у пациентов без ССС (23,2% 
к 8,9%, р=0,017, ОШ=2,9). 

В последнее время проведено немало ис-
следований, свидетельствующих о «парадоксе 
ожирения» у пациентов с ИМ. Например, в ис-
следовании S. Fukuoka и соавт. показано, что 
высокий ИМТ был связан с более низкой смерт-
ностью только у пациентов старше 70 лет, тог-
да как у пациентов моложе 70 лет риск смерт-
ности при последующем наблюдении был в 
3 раза выше, чем у участников с нормальным 
весом [20]. Однако следует отметить, что по 
результатам исследования X. Wang и соавт. па-
циенты после ИМ с тяжелым ожирением под-
вергаются более высокому риску смерти [21]. 
В нашем исследовании также установлено, 
что пациенты с ожирением были в 2 раза чаще 
подвержены повторным ССС (1-я группа — 
75 (42,4%), 2-я группа — 19 (24,1%) (р=0,005, 
ОШ=2,3).

В ходе исследования выявлено, что наблю-
даемые нами пациенты в течение трех лет име-
ли увеличение частоты фибрилляции предсер-
дий в 1,5 раза, при этом среди 37 пациентов с 
ФП в индексную госпитализацию 18 (48,6%) 
умерли и у 3 (14,2%) диагностирован инсульт. 
В целом в группе пациентов с ССС ФП встре-
чалась практически в 5 раз чаще (18,1 к 3,8%, 
р=0,004, ОШ=4,8), чем в группе без ССС. 

По литературным данным известно, что 
развитие ХСН оказывает существенное влия-
ние на отдаленные исходы у пациентов с ИМ 
и в течение 7,6 лет повышает смертность в 
3 раза [22]. В группе н  аблюдаемых нами паци-
ентов прогрессирование ХСН за 3 года выявле-
но у 49 (24%) пациентов, при этом 9 пациентов, 
у которых ХСН IIа стадии диагностирована в 
индексную госпитализацию, в течение трех лет 
умерли (16,7% умерших пациентов). За 3 года 
наблюдения 56 (27,8%) госпитализаций были 
связаны с декомпенсацией ХСН. Среди паци-
ентов со снижением фракции выброса левого 
желудочка менее 50% у 8 (16,3%) развился по-
вторный ИМ, еще у 10 (20,4%) пациентов ди-
агностирована нестабильная стенокардия. Все 
вышесказанное свидетельствует о значимом 
вкладе ХСН в развитие повторных ССС у па-
циентов с ИМ.

По результатам исследования показано, что 
у пациентов с ССС ФВ ЛЖ в индексную госпи-
тализацию была статистически значимо ниже, 
а размер ЛП больше, чем у пациентов без ССС. 
По результатам регрессионного анализа проде-
монстрировано, что увеличение размера ЛП на 
1 единицу приводит к увеличению вероятности 
ССС на 21%.

Показано также, что у пациентов 1-й груп-
пы значения ЛПНП были статистически 
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значимо выше, чем 2-й (2,2±0,1 ммоль/л к 
1,8±0,1 ммоль/л, р=0,016), кроме того, в груп-
пе с повторными ССС были более высокие по-
казатели тропонина, креатинина, а также АСТ. 
По результатам регрессионного анализа уста-
новлено, что повышение уровня тропонина 
при поступлении на 1 единицу приводит к уве-
личению вероятности повторных ССС на 2%. 

ВЫВОДЫ

Таким образом, в результате исследования 
обнаружено, что повторные ССС в течение трех 
лет наблюдения чаще встречаются у пациен-
тов с ожирением, индексом коморбидности по 
Чарлсону 4 балла и более, перенесших в анам-
незе ОНМК, имеющих фибрилляцию предсер-
дий, сахарный диабет и ХСН. Установлено, что 
более высокий риск развития повторных ССС 
наблюдется у пациентов, имеющих в раннем 
постинфарктном периоде острое почечное по-
вреждение, острую сердечную недостаточ-
ность на уровне Killip II и выше. Показано, что 
вероятность ССС повышается при увеличении 
на 1 единицу индекса коморбидности Чарлсона 
на 44%, левого предсердия более 40,6 мм — на 
21%, повышение тропонина более 14,2 нг/л 
при поступлении — на 2%. 
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РЕЗЮМЕ. Введение. Одним из основных симптомов первичной открытоугольной глауко-
мы являются микроструктурные изменения в диске зрительного нерва (ДЗН), приводящие 
к развитию оптиконейропатии. Цель — изучить особенности морфометрических показа-
телей ДЗН у больных сахарным диабетом 2-го типа. Методы исследования. Обследова-
нию подлежало 220 глаз (110 больных) c первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ) 
и сахарным диабетом (СД) 2-го типа, 40 глаз (20 больных) с СД 2-го типа без глаукомы и 
20 глаз (10 больных) составили контрольную группу (здоровые лица). Средний возраст по 
группам в целом составил 58,0±0,35 года. Наряду с общепринятыми методами исследо-
вания проводились: периметрия (статический автопериметр), офтальмоскопия (Schepens, 
Inami, Japan), тонография глаз (Glau-Test-60), оптическая когерентная томография (OКТ) 
диска зрительного нерва и желтого пятна (Carl Zeiss Cirrus, HD OCT, Model 4000/5000, 
Germany), ОКТ сосудов сетчатки с калиброметрией (Cirrus HD-OCT, Carl Zeiss), ультразву-
ковая диагностика (УЗД) сосудов глаза, гониоскопия (линзой Краснова). Обсуждение ре-
зультатов. Наиболее выраженные изменения морфометрических показателей ДЗН — экс-
кавация, объем экскавации — 0,67±0,66 и 0,36±0,03 мм³ при ПОУГ и СД 2-го типа против 
0,47±0,09 и до 0,5 РD (p ˂0,05) и 0,14±0,05 мм³ и до 0,29 мм³ в контрольной группе (p ˂0,05). 
Выявлено достоверное уменьшение слоя нервных волокон (СНВ) в верхненижнем и темпо-
рально-назальном сегментах c перипапиллярной дистрофией до 102±1,2 мкм, 116±1,3 мкм 
и до 54±1,1 мкм и 58±0,08 мкм (p ˂0,05). Патология ДЗН сопровождалась достоверны-
ми отклонениями показателей гидродинамики: Ро — до 21,6±0,45 мм рт.ст. и 24,6±1,1 мм 
рт.ст. при ПОУГ с СД 2-го типа; С — до 0,14±0,06 мм³/мин мм рт.ст. и 0,11±0,08 мм³/мин мм 
рт.ст. (p ˂0,05). При ПОУГ с СД 2-го типа изменения ДЗН выявлены на фоне достоверного 
уменьшения линейной скорости кровотока в центральной артерии сетчатки (ЦАС) — до 
12,5±0,66 см/с и 11,0±0,46 см/с (p ˂0,01), а также замедления кровотока в центральной вене 
сетчатки (ЦВС) и верхней глазной вене (ВГВ) до 8,0±0,5 см/с и 12,3±0,46 см/с (p ˂0,05). 
Заключение. В основе развития перипапиллярной дистрофии у больных с ПОУГ и СД 
2-го типа в бо́льшей степени имеют значение микроциркуляторные расстройства в сосу-
дах сетчатки. Изменения морфометрических показателей ДЗН могут констатировать как 
ранние проявления глаукомы в ее диагностике, так и отражать степень тяжести развития 
глаукоматозной оптиконейропатии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: морфометрические показатели диска зрительного нерва, 
гидродинамика, гемодинамика
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ABSTRACT. Introduction. One of the main symptoms of primary open-angle glaucoma are mi-
crostructural changes in the optic disc, leading to the development of opticoniotropia. The aim — 
to study the peculiarities of morphometric indicators of optic disc in patients with type 2 diabe-
tes. Mate rials and methods. 220 eyes (110 patients) with primary open-angle glaucoma and type 2 
dia betes mellitus, 40 eyes (20 patients) with type 2 diabetes mellitus (DM) without glaucoma and 
20 eyes (10 patients) — the control group (healthy persons). The average age for the groups as a whole 
was 58.0±0.35 years. In addition to the conventional methods of research, the following were carried 
out: perimetry (static autoperimeter), ophthalmoscopy (Schepens, usd-L-0240, Inami, Japan), eye 
tonography (Glau-Test-60), OCT (optical coherence tomography) disc optical nerve and yellow spot 
(Carl Zeiss Cirrus, HD HD/5000, Germany), optical coherence tomography (OСT) retinal vessels 
with calibrometry (Cirrus HD-OCT, Carl Zeiss), ultrasonic diagnosis (UZD) of the eye vessels, go-
nioscopy (Krasnova lens). Discussion of results. Most pronounced changes in morphometric optic 
disc — values; excavation, excavation volume — 0.67±0.66 and 0.36±0.03 μm at primary open-
angle glaucoma and DM 2 types, against 0.47±0.09 and up to 0.5 PD in control group (p <0.05) and 
0.14±0.05 mm³ and 0.29 mm3 (p ˂0.05). Results. Reliable reduction of layer of nerve fibers (LNF) 
in upper-lower and temporal-nasal segments at peripapillary dystrophy to 102±1.2 μm, 116±1.3 μm, 
and up to 54±1.1 μm and 58±0.08 μm (p <0.05) optic disc with reliable deviations in hydrodyna-
mics: Ro — up to 21.6±0.45 mm Hg and 24.6±1.1 mm Hg, with primary open-angle glaucoma with 
DM 2 type, S — up to 0.14±0.06 mm³/min mm Hg and 0.11±0.08 mm³/min mm Hg (p <0.05). In the 
PSC (primary open-angle glaucoma-poag) with DM 2, changes in the optic nerve disc were detected 
against the background of a reliable decrease in the linear velocity of blood flow in the central reti-
nal artery — up to 12.5±0.66 cm/s and 11.0±0.46 cm/s (p <0.01); and slowing blood flow in central 
artery of the retina superior ophthalmic vein to 8.0±0.5 cm/s and 12.3±0.46 cm/s (p <0.05). Conclu-
sion. The development of peripapillary dystrophy in patients with primary open-angle glaucoma and 
DM 2 types is more likely to be based on microcirculatory disorders in retinal vessels. Changes in 
the morphometric indicators of optic disc can indicate both early manifestations of glaucoma in its 
diagnosis and reflect the severity of the development of glaucomatous opticoneuropathy.

KEYWORDS: мorphometric indicators of optic disc, hydrodynamics, hemodynamics

ВВЕДЕНИЕ

Первичная глаукома при сахарном диабе-
те 2-го типа встречается в 4–5 раз чаще, чем 
у лиц без диабета [1]. По данным литературы, 
сахарный диабет является фактором риска для 
развития первичной открытоугольной глау-

комы (ПОУГ) в 27–50% случаев, хотя точная 
взаимосвязь между ними противоречива [2–5]. 
При сахарном диабете одной из причин разви-
тия глаукомы является ухудшение кровообра-
щения в тканях глаза с развитием гипоксии и 
ишемии [6]. Нарушение гемоциркуляции в гла-
зу приводит к деструкции внутренних структур 
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глаза, поражая в первую очередь ганглиозные 
клетки сетчатки.

Апоптоз ганглиозных клеток сетчатки со-
провождается уменьшением объема ганглиоз-
ных клеток в макулярной зоне и уменьшением 
толщины слоя нервных волокон вокруг диска 
зрительного нерва (ДЗН) с наличием пери-
папиллярной дистрофии [7]. Эти изменения 
служат маркером латентной стадии нейродеге-
нерации и ранним симптомом диабетической 
ретинопатии [9].

Одним из основных симптомов глаукомы 
являются микроструктурные изменения в ДЗН, 
приводящие к развитию оптиконейропатии с 
последующей атрофией и инвалидизацией ор-
гана зрения [3, 4, 8, 10]. В поражении ДЗН, 
сопровождающемся расширением экскавации, 
при глаукоме имеет значение понижение эла-
стичности, ригидность решетчатой пластинки, 
ее деформация, приводящие к передавливанию 
аксонов ганглиозных клеток [11–14, 17–19]. 
Развитие оптиконейропатии происходит и 
прогрессирует под влиянием недоокисленных 
радикалов при метаболических нарушениях с 
одновременным поражением трабекулярного 
аппарата [15, 16].

Таким образом, в развитии глаукоматозной 
оптиконейропатии (ГОН) имеют значение на-
рушения микроциркуляции в сосудах сетчатки 
и ДЗН [17, 18], факторы ликворного и внутри-
глазного давления, склеропатия заднего полю-
са глаза. Наряду с этим большую роль в про-
грессии ГОН имеют сопутствующие систем-
ные заболевания [8].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Авторами была поставлена цель работы — 
изучить особенности морфометрических изме-
нений диска зрительного нерва у больных са-
харным диабетом 2-го типа.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследовано 260 глаз (130 больных), сре-
ди которых 220 глаз (110 больных) с ПОУГ и 
сахарным диабетом (СД) 2-го типа и 40 глаз 

(20 больных) с СД 2-го типа без глаукомы; 
35 больных основной группы — мужчины 
(32%) и 75 больных — женщины (68%).

В таблице 1 представлено распределение 
пациентов по возрасту. Средний возраст по 
группам в целом составил 58,0±0,35 года.

Длительность течения СД 2-го типа: до 
5 лет — 25 человек (22,73%); от 6 до 10 лет — 
35 человек (31,8%); от 11 до 20 лет — 25 че-
ловек (22,73%); более 20 лет — 25 человек 
(22,73%).

По виду лечения: на таблетированном режи-
ме — 60 человек (55%); инсулинозависимых — 
50 человек (45%).

Компенсация СД 2-го типа оценивалась по 
уровню гликированного гемоглобина HBAiC: 
компенсированный СД до 6,5% — 30 боль-
ных (27,2%); субкомпенсированный от 6,5 до 
7,5% — 40 больных (36,4%); некомпенсирован-
ный выше 7,5% — 40 больных (36,4%).

Диабетическая ретинопатия (ДР) класси-
фицировалась по E. Kohner и M. Porta (1991): 
ДР I стадии, непролиферативной, — 147 глаз 
(73 больных, 668%); ДР II стадии, препроли-
феративной, — 47 глаз (26 больных, 21,4%); 
ДР III стадии, пролиферативной, — 26 глаз 
(13 больных, 11,8%).

Распределение пациентов с ПОУГ представ-
лено следующим образом: с начальной ста-
дией — 136 глаз (73 больных, 61,8%); с разви-
той — 80 глаз (52 больных, 36,4%); с далекоза-
шедшей — 4 глазa (4 больных, 1,8%).

Методы исследования

Наряду с общепринятыми методами иссле-
дования проводились: визометрия, периметрия 
(статический автопериметр Haag Streit Interzeaq 
Octopus Perimetr, Germany), офтальмоскопия 
(линза Гольдмана и Volk — 90.0 D (USA), бино-
кулярный офтальмоскоп Schepens), биомикро-
скопия (щелевая лампа L-0240, Inami, Japan), 
гониоскопия (Краснов, Goldmann), тономет-
рия — пневмотонометр NT-2000 фирмы Nidek 
(Japan), глазной тонограф Glau Test-60, опти-
ческая когерентная томография (ОКТ) диска 
зрительного нерва и желтого пятна (Carl Zeiss 
Cirrus, HD OCT, Model 4000/5000, Germany), 

Таблица 1

Распределение пациентов по возрасту
Table 1

Distribution of patients by age

Пациенты / Patients, n
Возраст, годы / Age, years, n (%)

<50 51–60 61–70 >70

110 20 (18,2%) 40 (36,3%) 30 (27,3%) 20 (18,2%)
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ОКТ сосудов сетчатки с ангиографией и ка-
либрометрией (Cirrus HD-OCT, Carl Zeiss, 
Germany), ультразвуковая диагностика (УЗД) 
сосудов центральной артерии и вены сетчатки 
(УЗ-система экспертного класса Sono Scapesq), 
ультразвуковое исследование (УЗИ) глаза.

Статистический анализ исследования прово-
дился согласно общепринятым методикам с по-
мощью программных средств Microsoft Office 
2010 для операционных систем Windows XP и 
программы STATISTICA 20.0. Данные пред-
ставлены средней арифметической и ее стан-
дартным отклонением (M±m) c определением 
коэффициента Стьюдента. За достоверный по-
казатель принималась разница величин p ˂0,05.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Анализ морфометрических параметров ДЗН 
проведен у больных с ПОУГ и сахарным диабе-
том 2-го типа при начальной и развитой стадиях, 
так как при далекозашедшей стадии глаукомы 
провести статистическое сравнение не предста-
вилось возможным из-за наличия осложнений, 
таких как гемофтальм, витреоретинальный син-
дром, тракционная отслойка сетчатки.

Одним из основных и существенных изме-
нений, имеющих большое значение в ранней 
диагностике глаукомы, является патология 
ДЗН. Ведущие факторы риска развития ГОН — 
нарушения гидродинамики глаза и гемодина-
мики сосудов сетчатки и ДЗН [16].

Как видно из таблицы 2, к наиболее выра-
женным изменениям морфометрических пара-
метров диска зрительного нерва при глаукоме 
относятся величина экскавации, объем экска-
вации, а также перипапиллярная дистрофия 
(ППД) у больных с ПОУГ и СД 2-го типа.

Так, если при развитой стадии глаукомы с 
СД 2-го типа экскавация и объем экскавации 
показатели равны 0,67±0,06 и 0,36±0,03 мм³ 
соответственно, то при сахарном диабете без 
глаукомы и в контрольной группе (КГ) у здоро-
вых лиц соответственно 0,47±0,09 и до 0,5 PD 
(p <0,01) и 0,14±0,05 мм³ и до 0,29 мм³ (p ˂0,01) 
в КГ (рис. 1).

Наряду с этим у больных с ПОУГ и СД 2-го 
типа выявлена перипапиллярная дистрофия в 
темпорально-назальном квадранте с понижени-
ем слоя нервных волокон (СНВ) до 71±1,3 мкм 
и 65±0,8 мкм при начальной стадии глаукомы 
и 64±1,1 мкм и 67±1,1 мкм при развитой ста-
дии против 90,1±0,6 мкм и 96,2±0,61 мкм в КГ 
(p ˂0,05) (табл. 2)

Как видно из таблицы 2, отклонения этих 
показателей от КГ выявлены при достоверном 

повышении истинного внутриглазного давления 
(ВГД) (Ро) до 21,6±0,4 мм рт.ст. и 24,6 ±0,45 мм 
рт.ст. против 15,2±1,1 мм рт.ст. в КГ (p ˂0,05).

Изменения в ДЗН при глаукоме с СД 2-го типа 
наблюдаются и при понижении коэффициента 
легкости оттока (С) до 0,14±0,06 мм³/мин мм 
рт.ст. и до 0,11±0,08 мм³/мин мм рт.ст. против 
0,29±0,04 мм³/мин мм рт.ст. в КГ (p <0,01).

Наряду с этим изменения морфометри-
ческих показателей ДЗН у больных с ПОУГ 
с СД 2-го типа выявлены на фоне уменьше-
ния линейной скорости кровотока (ЛСК) в 
ЦАС при начальной стадии глаукомы и раз-
витой соответственно до 12,5±0,46 см/с и 
11,0±0,46 см/с, против 15,5 пик в КГ (p ˂0,01) 
и замедления кровотока в ЦВС до 8,0±0,5 см/с 
и 9,0±0,52 см/с против 5,0–8,0±0,77 см/с в КГ 
(p ˂0,05) (табл. 3).

У больных с СД 2-го типа без глаукомы от-
мечается выраженность понижения слоя нерв-
ных волокон (СНВ) при перипапиллярной дис-
трофии до 102±1,2 мкм и 116±1,3 мкм в верхне-
нижнем сегменте и 54±1,1 мкм и 58±0,18 мкм в 
темпорально-назальном против, соответствен-
но, 71±1,3 мкм, 65±0,8 мкм и 64±1,1 мкм и 
67±1,1 мкм (p ˂0,05) у больных с ПОУГ с СД 

Рис. 1. Экскавация и объем экскавации диска зрительного 
нерва при первичной открытоугольной глаукоме с 
сахарным диабетом (СД) 2-го типа

Fig. 1. Excavation and excavation volume of optic disc at pri-
mary open-angle glaucoma with type 2 diabetes melli-
tus (DM)
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2-го типа, в связи с чем следует полагать, что 
в основе генеза этой патологии превалируют 
микроциркуляторные расстройства в сосудах 
сетчатки (табл. 4, рис. 2).

Наряду с этим у больных с СД 2-го типа без 
глаукомы экскавация и объем экскавации ДЗН 
в пределах нормы — 0,47±0,09 и 0,14±0,05 мм³ 
против 0,67±0,06 и 0,36±0,03 мм³ при ПОУГ с 
СД 2-го типа (p ˂0,05) (рис. 1).

У больных с СД 2-го типа без глаукомы с 
диа бетической ретинопатией I, II и III ста-
дий выявлено уменьшение ЛСК в ЦАС до 
13±0,4 см/с против 15,5±1,2 см/с с замедлени-
ем венозного кровотока в ЦВС до 11,0±0,5 см/с 
против 5,0–8,0±0,77 (p ˂0,01).

Изменения показателей гидродинамики 
не выявлено у больных с СД 2-го типа без 
глаукомы (табл. 4) при всех стадиях диабе-
тической ретинопатии и у здоровых лиц КГ 
без достоверного различия: соответствен-
но 14,6±0,74 мм рт.ст., 14,5±0,74 мм рт.ст., 
13,8±0,70 мм рт.ст. и 15,2±1,1 мм рт.ст. в КГ у 
здоровых лиц (p ˃0,05).

Вместе с тем у больных с диабетической ре-
тинопатией при различных стадиях без глауко-
мы наблюдалось отсутствие отклонений от нор-
мы показателя коэффициента легкости оттока 
С соответственно: 0,39±0,05 мм³/мин мм рт. ст.,
0,36±0,05 мм³/мин мм рт.ст., 0,20±0,14 мм³/мин 
мм рт.ст.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1. Проведение ОКТ диска зрительного нерва 
имеет большое значение как в ранней диагно-
стике ПОУГ у больных с СД 2-го типа, так и в 
оценке стадии развития глаукоматозной опти-
ческой нейропатии (ГОН).

2. В основе развития перипапиллярной дис-
трофии (ППД) у больных с СД 2-го типа без 
глаукомы имеют значение микроциркулятор-
ные расстройства в сосудах сетчатки.

3. В связи с выявленными нарушениями ги-
дродинамики глаза и гемодинамики в ЦАС и 
ЦВС у больных с ПОУГ с СД 2-го типа необхо-
дима своевременная их диагностика и назначе-
ние адекватной терапии.
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2-го типа

Fig 2. Peripapillary dystrophy in primary open-angle glaucoma (POAG) with type 2 diabetes mellitus (DM)
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РЕЗЮМЕ. Ожирение, сахарный диабет (СД) 2-го типа и ассоциированный с ними андроген-
ный дефицит (АДф) являются на сегодня важнейшей медико-социальной проблемой по не-
скольким причинам, включающим их широкое распространение, серьезные последствия для 
здоровья и значительные экономические затраты на их лечение и профилактику. АДф, часто 
связанный с ожирением и СД, становится все более распространенным нарушением, особен-
но у мужчин старше 40 лет. Наиболее эффективными препаратами для лечения ожирения 
и СД являются агонисты глюкагоноподобного пептида (аГПП-1) и метформин. Однако эти 
препараты могут оказывать разное влияние на уровень тестостерона у мужчин. Имеющиеся 
немногочисленные литературные сведения достаточно противоречивы. В статье приведены 
данные собственного исследования влияния терапии метформином и семаглутидом у паци-
ентов мужского пола с ожирением, СД и АДф на уровень тестостерона в динамике. Получен-
ные данные убедительно демонстрируют более выраженную эффективность семаглутида в 
снижении массы тела, стабилизации гликемии и повышении уровня тестостерона в динамике 
через три и шесть месяцев после начала лечения, что имеет большое практическое значение. 
Терапия метформином также оказалась достаточно эффективной в повышении уровня тесто-
стерона в шестому месяцу лечения. Однако повышение уровня тестостерона было отсрочен-
ным и менее выраженным, чем на фоне терапии семаглутидом. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ожирение, сахарный диабет 2-го типа, вторичный андрогенный 
дефицит, аГПП-1, метформин, гликозилированный гемоглобин, тестостерон
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ABSTRACT. Obesity, type 2 diabetes mellitus (DM), and their associated androgen deficiency 
(AD) are currently the most important medical and social problem for several reasons, including 
their widespread occurrence, serious health consequences, and significant economic costs for their 
treatment and prevention. AD, often associated with obesity and DM, is becoming an increasingly 
common disorder, especially in men over 40 years of age. The most effective drugs for the treatment 
of obesity and diabetes are glucagon-like peptide agonists (aGPP-1) and metformin. However, these 
drugs can have different effects on testosterone levels in men. The few available literature data are 
quite contradictory. The article presents data from our own study of the effect of metformin and 
semaglutide therapy in obese male patients with DM and AD on testosterone levels in dynamics. 
The data obtained convincingly demonstrate the more pronounced effectiveness of semaglutide in 
reducing body weight, stabilizing glycemia, and increasing testosterone levels in dynamics three and 
six months after the start of treatment, which is of great practical importance. Metformin therapy also 
proved to be quite effective in increasing testosterone levels by the sixth month of treatment. However, 
the increase in testosterone levels was delayed and less pronounced than during semaglutide therapy. 

KEYWORDS: obesity, type 2 diabetes mellitus, secondary androgen defi ciency, aGPP-1, 
metformin, glycosylated hemoglobin, testosterone

ВВЕДЕНИЕ

Ожирение и ассоциированный с ним сахар-
ный диабет (СД) 2-го типа могут приводить к 
развитию вторичного андрогенного дефицита 
(АДф). К основным причинам вторичного АДф 
относится развитие абдоминального ожирения, 
что приводит к инсулинорезистентности и ги-
перинсулинемии. Гиперинсулинемия, в свою 
очередь, подавляет выработку глобулина, свя-
зывающего половые стероиды (ГСПС) в пече-
ни. Пониженный уровень ГСПС ассоциирован с 
низким уровнем общего и свободного тестосте-
рона в крови и в настоящее время рассматрива-
ется как маркер АДф у мужчин. Развитие ожи-
рения активирует фермент ароматазу, что спо-
собствует повышению конверсии тестостерона 
в эстрадиол. Повышенное с одержание эстра-
диола также способствует снижению уровня 
ГСПС. Развитие АДф, в свою очередь, приводит 
к нарастанию нарушения углеводного обмена. 
Многими авторами успешно изучались вопро-
сы, связанные, с развитием ожирения, инсули-
норезистентности и СД 2-го типа у мужчин с ра-
нее существующим АДф, что подтверждает их 
тесную патогенетическую взаимосвязь, а также 
роль АДф в повышении риска сердечно-сосуди-
стых событий [1]. 

Известно также, что повышение уровня 
эстрогенов по механизму отрицательной об-
ратной связи может подавлять выработку лю-
теинизирующего гормона (ЛГ), что приводит к 
снижению стимуляции клеток Лейдига и сни-
жению продукции тестостерона [2]. Развитие 
ожирения сопряжено с хроническим воспале-
нием и оксидативным стрессом, что также ве-
дет к повреждению клеток Лейдига [3, 4]. 
Прогрессирование СД 2-го типа на фоне ожи-
рения приводит к сосудистым осложнениям 
и повреждению микроциркуляторного русла, 
что способствует нарушению кровоснабже-
ния тестикул. АДф на фоне ожирения, в свою 
очередь, способствует к ряду метаболических 
нарушений [5]. Эти из менения повышают 
риск сердечно-сосудистых заболеваний, СД 
2-го типа, остеопороза, развития депрессии и 
другой патологии, приводящей к снижению ка-
чества жизни и росту общей смертности [6–8]. 

Терапия ожирения включает различные под-
ходы, в том числе модификацию образа жизни 
(назначение редукционной диеты и физической 
активности), психологическую поддержку, на-
значение фармакотерапии и, в ряде случаев, 
использование методов бариатрической хирур-
гии. Среди препаратов, разрешенных для лече-
ния ожирения на территории России, наиболее 
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эффективными являются агонисты рецепто-
ров глюкагоноподобного пептида-1 (аГПП-1) 
(лираглутид и семаглутид), комбинированный 
агонист ГПП-1 и глюкозозависимого инсули-
нотропного полипептида (ГИП) (Тирзепатид), 
а также метформин. Эти препараты способ-
ствуют снижению массы тела и инсулинорези-
стентности, что ожидаемо должно приводить к 
увеличению уровня тестостерона [9–12]. 

Тем не менее некоторые механизмы влия-
ния этих препаратов на уровень андрогенов в 
настоящее время изучены недостаточно, мно-
гие сведения противоречивы. Так, избранные 
публикации, напротив, даже указывают на не-
гативное влияние метформина в отношении 
уровня тестостерона. В теоретической модели 
как метформин, так и аГПП-1 снижают уровень 
инсулина [13, 14]. Имеются также данные, что 
метформин может повышать уровень ГСПС, 
приводя к снижению уровня свободного те-
стостерона при неизменном общем его уровне. 
Однако этот эффект не является выраженным 
и стойким. Возможной причиной снижения 
уровня тестостерона у мужчин, получающих 
терапию метформином, является нарастание 
уровня лактата вследствие повышения ана-
эробного метаболизма глюкозы. Длительное 
повышение уровня лактата может способство-
вать повышению уровня пролактина, который, 
в свою очередь, может ингибировать п родук-
цию тестостерона клетками Лейдига [16, 17]. 

Существуют также исследования, в которых 
показана эффективность метформина в боль-
ших дозах (2500–3000 мг в сутки) у мужчин 
с СД и гиперпролактинемией, как в снижении 
инсулинорезистентности и надежном контроле 
СД, так и в снижении уровня пролактина имен-
но при низком уровне тестостерона. При этом 
также отмечалось повышение лютеинизирую-
щего гормона (ЛГ) и снижение уровней общего 
и свободного тестостерона [17]. 

Таким образом, данная проблема представ-
ляет большой интерес и требует изучения для 
разработки новых практических подходов.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить влияние терапии семаглутидом и 
метформином на уровень тестостерона в дина-
мике у мужчин с ожирением и СД 2-го типа. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы две группы пациентов муж-
ского пола в возрасте от 40 до 50 лет, страдаю-
щих ожирением II и III степени (ВОЗ) (индекс 

массы тела (ИМТ) 35–40 кг/м2) и длительно-
стью СД 2-го типа с момента выявления менее 
5 лет, поддерживающих целевой уровень гли-
козилированного гемоглобина (HbА1c) <7,0%. 

1-ю группу (n=31) составили пациенты с СД 
2-го типа и ожирением, получавшие терапию 
семаглутидом подкожно в дозе 1 мг в неделю 
(средний возраст — 46,1±3,7 года, средний 
ИМТ — 37,3±2,6 кг/м2). 

2-ю группу (n=27) составили пациенты с СД 
2-го типа и ожирением, получавшие терапию 
метформином в дозе 3000 мг в сутки (сред-
ний возраст — 45,7±2,9 года, средний ИМТ — 
36,9±3,0 кг/м2). 

Пациенты обеих групп имели снижение 
уровня тестостерона ниже 12 нмоль/л, что со-
ответствует критериям вторичного АДф, по 
определению ISSAM (International Society of 
Aging Male) [4]. 

В исследование не включались пациенты с 
гипотиреозом, хронической болезнью почек 
(ХБП) от стадии С3а и выше, хроническими 
заболеваниями печени, первичным гипогона-
дизмом, гиперкортицизмом, другими формами 
СД, а также злоупотребляющие алкоголем.

Проводился анализ историй болезни и ам-
булаторных карт, анамнестических данных, 
оценка результатов комплексного клиниче-
ского обследования. Оценивались средние 
уровни содержания общего и свободного те-
стостерона, ГСПС, ЛГ, пролактина, лактата 
и HbА1c. Выполнена оценка ИМТ, индекса 
инсулинорезистентности HOMA-IR (Homeo-
stasis Mo del Assessment of Insulin Resistance). 
Исследование указанных параметров прово-
дилось на старте терапии, а также повторно 
через три и шесть месяцев от начала лечения. 
Исследование проводилось на базе медицин-
ских центров Санкт-Петербурга. Полученные 
данные обработаны методами вариационной 
статистики.

РЕЗУЛЬТАТЫ

У пациентов обеих групп средние уров-
ни HbA1c, ИМТ, НОМА-IR на старте иссле-
дования были статистически сопоставимы и 
составили 6,71±0,5 и 6,83±0,21%, 37,3±2,6 и 
36,9±3,0 кг/м2, 3,1±0,26 и 2,99±0,31 соответ-
ственно при p >0,05. На фоне терапии семаглу-
тидом и  метформином эти показатели снизи-
лись через три месяца до 6,1±0,2 и 6,43±0,36%, 
33,3±2,4 и 34,9±3,0 кг/м2, 2,70±0,14 и 2,74±0,25 
соответственно. На финальном этапе иссле-
дования эти показатели достигли следующих 
значений: 5,3±0,31 и 6,0±0,43%; 31,3±1,9 и 
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Рис. 1. Динамика уровней гликозилированного гемогло-
бина в исследуемых группах (%)

Fig. 1. Dynamics of glycosylated hemoglobin levels in the 
study groups (%)
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Рис. 2. Динамика уровней индекса инсулинорези стент-
ности НОМА-IR в исследуемых группах

Fig. 2. Dynamics of levels of the HOMA-IR insulin resis-
tance index in the study groups
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Рис. 3. Динамика уровней индекса массы тела в иссле-
дуемых группах (кг/м2)

Fig. 3. Dynamics of body mass index levels in the study 
groups (kg/m2)

32,6±2,1 кг/м2, 2,12±0,27 и 2,54±0,31 соответ-
ственно (рис. 1–3). 

Результаты проведенного исследования 
показали, что в 1-й группе на фоне терапии 
семаглутидом в динамике через шесть меся-
цев отмечается достоверное снижение уровня 
HbA1c и HOMA-IR.  Более выраженное сниже-
ние ИМТ наблюдается в 1-й группе по сравне-
нию со 2-й уже через три месяца. При этом в 
1-й группе показатели ИМТ до начала терапии 

и через три месяца достоверно различаются 
(p <0,05).

Средние уровни общего тестостерона у 
пациентов обеих групп исходно были оди-
наково низкими и соответствовали крите-
риям вторичного АДф (ISSAM): 8,43±3,9 и 
7,77±2,87 нмоль/л соответственно (p

1-2 
>0,05). 

Сопоставимыми в группах также были уровни 
ГСПС: 54,23±6,87 и 45,76±7,87 нмоль/л соот-
ветственно при p

1-2 
>0,05. 

У пациентов 1-й группы на фоне снижения 
массы тела наблюдалось достоверное повышение 
уровня общего тестостерона через три и шесть 
месяцев по сравнению с исходным уровнем до 
значений 13,7±4,1 и 17,2±5,1 нмоль/л (p <0,05). 
Между значениями через три и шесть месяцев в 
1-й группе достоверных различий нет (p >0,05). 
У пациентов 2-й группы уровень общего тесто-
стерона через три месяца, напротив, снизился до 
6,2±3,1 нмоль/л, затем к шестому месяцу вдвое 
повысился до 13,6±4,1 нмоль/л (p <0,01), остава-
ясь к этому сроку достоверно ниже по сравнению 
с уровнем в первой группе (p

1-2 
<0,05) (рис. 4). 

При этом уровень свободного тестостерона 
в 1-й группе также достоверно возрос в дина-
мике через три и шесть месяцев от  исходного 
5,9±4,87 до уровней 11,7±3,2 и 16,3±4,7 пг/мл 
соответственно (p <0,01). Во 2-й группе дина-
мика показателя в целом совпадала с динами-
кой уровня общего тестостерона: при исходном 
значении показателя 6,3±1,87 пг/мл через три 
месяца его уровень снизился до 4,2±2,6 пг/мл 
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Рис. 5. Динамика уровня свободного тестостерона у паци-
ентов обеих групп (пг/мл)

Fig. 5. Dynamics of free testosterone levels in patients of 
both groups (pg/ml)

Рис. 4. Динамика уровня общего тестостерона у паци-
ентов обеих групп 

Fig. 4. Dynamics of total testosterone levels in patients of 
both groups 
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Рис. 6. Динамика уровня глобулина, связывающего 
половые стероиды, у пациентов обеих групп 
(нмоль/л)

Fig. 6. Dynamics Sex Steroid Binding Globulin levels in pa-
tients of both groups (nmol/l)

и через шесть месяцев вырос втрое до 12,2±
±2,2 пг/мл (p <0,01) (рис. 5). 

Уровень ГСПС оставался в целом относи-
тельно стабильным в обеих группах, не выходя 
за пределы диапазона 45–60 нмоль/л (рис. 6). 

Были проанализированы уровни лактата, 
пролактина и ЛГ в динамике у пациентов обеих 
групп. Результаты приведены в таблице 1.

Во 2-й группе пациентов в динамике отме-
чалось  повышение уровня лактата по сравне-
нию с 1-й группой (p <0,01), при этом его со-
держание в крови оставалось в пределах нор-
мальных значений. Нарастание содержания 
лактата во 2-й группе сопровождалось более 
высокими уровнями пролактина и ЛГ в дина-
мике, чем в 1-й группе. Однако достоверно в 
группах различались в динамике через три и 
шесть месяцев только показатели пролакти-
на (p <0,05 и p <0,01 соответственно). В 1-й 
группе уровни лактата и пролактина были 
 стабильными. В этой группе отмечена  также 
тенденция к снижению уровня ЛГ, что может 
быть связано с улучшением функции клеток 
Лейдига на фоне лечения семаглутидом.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Полученные данные достаточно наглядно 
демонстрируют положительное влияние тера-

пии аГПП-1 и метформином на уровни общего 
и свободного тестостерона,  а также позволяют 
рассмотреть возможную роль содержания лак-
тата и пролактина в регуляции их уровней в 
динамике. О тесной связи повышенной массы 
тела и снижения уровня тестостерона, а также 
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Таблица 1

Динамика уровней лактата, пролактина и лютеинизирующего гормона у пациентов на фоне терапии 
семаглутидом и метформином

Table 1

Changes in the levels of lactate, prolactin and luteinizing hormone in patients using semaglutide 
and metformin therapy

Показатель /
Index

Группы 
обследуемых / 

Groups 
of subjects

До начала 
терапии 

(исследование 1) / 
Before treatment 

(study 1)

3 месяца 
(исследование 2) / 

In 3 months (study 2)

6 месяцев 
(исследование 3) / 

In 6 months (study 3)
Р

Лактат, ммоль/л /
Lactate, mmol/l

Группа 1 /
Group 1

1,12±0,22 0,94±0,31 1,1±0,21 p
1-2 

>0,05 
p

2-3 
>0,05

p
1-3 

>0,05

Группа 2 /
Group 2

1,31±0,16 1,9±0,51 2,2±0,67 р1-2 <0,05
р

2-3 
>0,05

р1-3 <0,01
p

1-2
p >0,05 p <0,01 p <0,01

Пролактин, мЕД/л /
Prolactine, mIU/l

Группа 1 /
Group 1

202,7±42,6 222,7±33,1 178,2±39,4 p
1-2 

>0,05
p

2-3 
>0,05

p
1-3 

>0,05

Группа 2 /
Group 2

216,9±31,9 358,6±51,2 300,6±44,2 p1-2<0,01
p

2-3 
>0,05

p1-3 <0,05
p

1-2
p >0,05 p <0,05 p <0,01

ЛГ, МЕ/л / 
Luteinising 
hormone, IU/l

Группа 1 /
Group 1

7,3±2,1 6,8±2,1 5,9±3,3 p
1-2 

>0,05
p

2-3 
>0,05

p
1-3 

>0,05

Группа 2 /
Group 2

6,99±3,3 9.29±4,3 8,43±5,3 p
1-2 

>0,05
p

2-3 
>0,05

p
1-3 

>0,05

p
I-II

p >0,05 p >0,05 p >0,05

о негативном влиянии АДф на многие метабо-
лические показатели, кардиоваскулярный риск 
и прогноз известно давно [18, 20]. Положитель-
ное влияние снижения веса на уровень тесто-
стерона соответствует данным многочислен-
ных исследований. Ведущим фактором повы-
шения уровня тестостерона является надежное 
снижение массы тела и инсулинорезистентно-
сти [11, 12, 19, 20]. Наиболее важным наблюде-
нием является более выраженное и стабильное 
влияние аГПП-1 на уровень тестостерона по 
сравнению с метформином. Терапия метфор-
мином сопровождалась нарастанием показате-
лей общего и свободного тестостерона лишь к 
шестому месяцу. При этом к третьему месяцу 
применения метформина отмечено снижение 
содержания тестостерона, что находит под-
тверждение в современных источниках. Уста-
новлено, что этот эффект не зависит от уровня 
глюкозы в крови, и наиболее вероятно прямое 
влияние метформина на секреторную способ-
ность клеток Лейдига. Однако однозначного 

объяснения механизма снижения уровня тесто-
стерона на фоне терапии метформином пока 
нет [21]. Многими исследователями обозна-
чена проблема необходимости изучения влия-
ния метформина на мужскую репродуктивную 
систему в связи с его возможным токсическим 
воздействием [22]. 

Что касается повышения уровня тестостеро-
на на фоне терапии аГПП-1, полученные данные 
соответствуют ранее опубликованным результа-
там крупных исследований, посвященных изуче-
нию влияния аГПП-1 на мужскую фертильность. 
В частности, на фоне применения аГПП-1 лира-
глутида и снижения массы тела подтверждается 
повышение уровня тестостерона и показателей 
сперматогенеза [23, 24]. Тем не менее исследова-
ния по этой проблеме немногочисленны. 

ВЫВОДЫ

Таким образом, на основании полученных 
данных можно сделать следующие выводы.
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1. Семаглутид и метформин показали доста-
точную эффективность в коррекции ожирения 
и инсулинорезистентности. При этом на фоне 
терапии семаглутидом отмечено в большей 
степени снижение ИМТ, уровней гликозилиро-
ванного гемоглобина и HOMA-IR.

2. На фоне терапии семаглутидом отмеча-
ется более выраженная динамика повышения 
тестостерона, что позволяет рассматривать 
аГПП-1 в качестве предпочтительного подхода 
к лечению ожирения у мужчин по сравнению с 
метформином.

С учетом большого практического значения, 
немногочисленных и противоречивых сведе-
ний в источниках литературы, отсутствия об-
щепринятых рекомендаций данная проблема 
требует дальнейшего изучения.
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РЕЗЮМЕ. В статье рассматриваются механизмы влияния гипотермии на систему гемо-
стаза, а также адаптации системы гемостаза у животных в состоянии гибернации. Основ-
ное внимание уделено изменениям в первичном и вторичном звеньях гемостаза, а также в 
системе фибринолиза при снижении температуры тела. Рассмотрены феномены замедления 
энзиматической активности в каскаде свертывания крови, изменения в морфологии и функ-
ции тромбоцитов. Особое внимание уделено уникальным механизмам адаптации животных 
к низким температурам окружающей среды, включая снижение уровня факторов коагуляции 
и активацию фибринолитической системы во время гибернации. В статье также обсуждает-
ся потенциальное применение полученных знаний в медицине, включая улучшение методов 
хранения и консервации тромбоцитов, разработку стратегий управления терапевтической 
гипотермией и новые подходы к лечению коагулопатий. Дополнительно рассмотрена роль 
гипотермии в регуляции гемостаза у пациентов, перенесших тяжелую травму или обширную 
хирургическую операцию.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гипотермия, гибернация, гемостаз, коагуляция, фибринолиз, 
тромбоцитарный гемостаз
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ABSTRACT. The article deals with the mechanisms of hypothermia influence on the haemostasis 
system, as well as adaptation of the haemostasis system in animals in the state of hibernation. The 
main attention is paid to the changes in the primary and secondary links of haemostasis, as well as 
in the fibrinolysis system at decreasing body temperature. Phenomena of slowing down of enzymatic 
activity in the blood coagulation cascade, changes in the morphology and function of platelets are 
considered. Particular attention is paid to the unique mechanisms of animal adaptation to the state 
of reduced temperature, including a decrease in the level of coagulation factors and activation of the 
fibrinolytic system during hibernation. The article also discusses potential medical applications of 
the knowledge gained, including improving platelet storage and preservation methods, developing 
strategies for managing therapeutic hypothermia, and new approaches to treating coagulopathies. 
Additionally, this article discusses the role of hypothermia in the regulation of haemostasis in patients 
undergoing severe trauma or major surgery.

KEYWORDS: hypothermia, hibernation, haemostasis, coagulation, fi brinolysis, platelet haemostasis

ВВЕДЕНИЕ

Гипотермия замедляет энзиматическую ак-
тивность в каскаде вторичного гемостаза, что 
ведет к затяжному кровотечению и снижению 
выделения тромбоксана А из тромбоцитов, 
влияя таким образом на скорость и качество 
формирования тромба [11]. Изучение протром-
бинового времени (ПТ) и активированного ча-
стичного тромбопластинового времени (АЧТВ) 
показывает, что с понижением температуры 
тела до значений менее 35 °C наблюдается уве-
личение времени образования тромба [11].

В рамках первичного гемостаза тромбоци-
ты, которые являются безъядерными кровя-

ными клетками размером 2–5 мкм, формиру-
ющимися из мегакариоцитов костного мозга, 
играют центральную роль. Они инициируют 
процесс свертывания крови путем адгезии к 
подэндотелиальному коллагену, который стал 
доступен вследствие повреждения эндотелия 
сосуда, а также за счет последующей агрегации 
[11]. Важным звеном в данном процессе явля-
ется активация тромбоцитов, которая происхо-
дит под воздействием таких факторов, как фак-
тор фон Виллебранда (VWF), коллаген, тром-
бин, аденозиндифосфат (ADP) и адреналин [11, 
32, 34]. Активация тромбоцитов ведет к экс-
прессии гликопротеинов Ib-IX-V (GPIb-IX-V) 
и P-селектина на их поверхности, обеспе чивая 
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взаимодействие с активированным эндотелием 
и подэндотелиальным коллагеном посредством 
VWF [11]. При этом тромбоциты высвобожда-
ют молекулы, которые усиливают процессы 
свертывания, регулируя воспалительный про-
цесс, тканевую регенерацию, антибактериаль-
ный эффект и способствуют формированию 
эффективной гемостатической пробки [11, 14].

ПЕРВИЧНЫЙ ГЕМОСТАЗ И ГИПОТЕРМИЯ

Первичный гемостаз отвечает за быстрое 
формирование тромбоцитарного сгустка, ко-
торый временно закрывает поврежденные 
участки кровеносных сосудов. Этот процесс 
начинается с адгезии тромбоцитов к участку 
повреждения сосуда, что стимулируется высво-
бождением вазоконстрикторных агентов и экс-
понированием коллагена. После прилипания 
тромбоциты активируются и агрегируют (слипа-
ются), формируя тромбоцитарную пробку [11].

При изучении гибернации у различных ви-
дов животных было выявлено значительное 
(приблизительно десятикратное) уменьшение 
численности тромбоцитов в период спячки, 
которое нормализуется при возобновлении 
активной фазы жизнедеятельности [11]. Это 
явление представляет собой возможный ме-
ханизм профилактики образования крупных 
внутрисосудистых тромбов во время спячки 
и обеспечивает эффективное восстановление 
свертывающей функции крови во время пери-
ода активации [11].

Исследования показали, что данный про-
цесс температурозависим и может быть искус-
ственно индуцирован у хомяков, крыс и мы-
шей путем принудительного охлаждения [13]. 
Помимо этого было обнаружено, что даже без 
значительного снижения температуры тела 
адаптация к холоду способствует уменьшению 
уровня циркулирующих тромбоцитов у хомя-
ков и крыс [11].

Быстрое восстановление уровня тромбоци-
тов после пробуждения, без увеличения коли-
чества незрелых форм в кровотоке, наводит на 
мысль о существовании механизма их хранения 
в условиях пониженной температуры тела с по-
следующим высвобождением при повышении. 
Интересно, что эксперименты по удалению 
селезенки у сирийских хомяков и полосатых 
сусликов не выявили изменений в процессе 
хранения и высвобождения тромбоцитов, что 
опровергает предположение о необходимости 
селезенки для обеспечения этого процесса [8, 
12]. В последующих исследованиях было уста-
новлено, что основное место хранения тромбо-

цитов во время гибернации — это синусоиды 
печени, что подчеркивает важную роль этого 
органа [7, 12].

Особый интерес вызывает феномен морфо-
логических изменений тромбоцитов при ох-
лаждении [11]. В обычных условиях тромбо-
циты имеют форму диска из-за кольцеобразной 
структурой микротрубочек. В контрасте с этим 
охлаждение тромбоцитов у негибернующих 
млекопитающих приводит к их деполимериза-
ции и переходу в сферическую форму, которая 
не восстанавливается после повторного нагре-
вания [11]. Однако у тромбоцитов полосатых 
сусликов и сирийских хомяков наблюдается 
формирование стержневидных структур ми-
кротрубочек при охлаждении, которые спо-
собны реконструировать исходную кольцевую 
форму при повышении температуры [7, 12].

Тромбоциты животных, впадающих в спячку, 
отличаются устойчивостью к повреждению при 
снижении температуры тела, в отличие от тром-
боцитов человека и мыши, где снижение темпе-
ратуры тела вызывает повреждения, связанные с 
удалением сиаловой кислоты и индукцией апо-
птоза [11, 25, 28]. Тромбоциты полосатого сус-
лика демонстрируют заметную устойчивость к 
этим процессам, поскольку обладают уменьшен-
ной потерей сиаловых кислот и менее подверже-
ны запуску апоптотических каскадов [29].

Протеомный анализ тромбоцитов полоса-
тых сусликов показал отсутствие значительных 
сезонных изменений в экспрессии критически 
важных белков, таких как P-селектин, мембран-
ные рецепторы и интегрины [8]. Однако обнару-
жены сезонные колебания в экспрессии других 
белков. Так, характерно увеличение экспрессии 
белков теплового шока летом и уменьшение 
противовоспалительных и свертывающих бел-
ков осенью, в период подготовки к спячке [10]. 
Исследование протеома бурого медведя выяви-
ло существенное снижение экспрессии белка те-
плового шока HSP47 в период гибернации, что, 
вероятно, связано с уменьшением риска разви-
тия глубоких венозных тромбозов [31].

На клеточном уровне культивируемые клет-
ки, полученные от животных-гибернаторов, 
демонстрируют специфические адаптации, 
обеспечивающие их защиту от пониженных 
температур. Эти адаптации включают поддер-
жание синтеза аденозинтрифосфата (АТФ) и 
снижение уровня реактивных форм кислорода 
[20, 27, 30]. Протеомный анализ тромбоцитов 
полосатых сусликов показал увеличение ко-
личества белков, участвующих в метаболизме 
липидов и митохондриальном клеточном дыха-
нии в зимний период [11].
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ВТОРИЧНЫЙ ГЕМОСТАЗ И ГИПОТЕРМИЯ

Вторичный гемостаз нацелен на укрепление 
тромбоцитарной пробки путем образования фи-
бринового сгустка. В его основе лежит каскад 
реакций, включающий в себя активацию раз-
личных факторов свертывания крови, которые 
последовательно активируют друг друга. Этот 
процесс делится на внутренний и внешний 
пути, ведущие к образованию активного факто-
ра X, который в сочетании с фактором V, каль-
цием и фосфолипидами образует протромби-
назный комплекс. Протромбиназный комплекс 
превращает протромбин в тромбин, который, в 
свою очередь, преобразует растворимый фиб-
риноген в нерастворимый фибрин, формируя 
стабильный фибриновый сгусток [11]. Отме-
тим, что большинство факторов свертывания 
крови, таких как II, VII, IX, X, XI и XII, явля-
ются сериновыми протеазами, находящимися 
в плазме в форме неактивных предшественни-
ков, и требуют протеолитической активации 
для перехода в активную форму [11]. 

Внешний путь инициируется в момент взаи-
модействия тканевого фактора (ТФ) с фактором 
VII плазмы, результатом чего является форми-
рование активного комплекса ТФ/VIIа. В свою 
очередь этот комплекс активирует переход фак-
тора X в его активную форму Ха, а он в свою 
очередь обеспечивает превращение протром-
бина (фактор II) в тромбин (IIа) [34]. Тромбин 
способствует переходу фибриногена в фибрин, 
а также кумулятивно активирует тромбоциты 
и освобождает из них фактор V, чем усилива-
ет действие протромбиназы. Таким образом, в 
ходе положительной обратной связи тромбин 
стимулирует активацию факторов XI и VIII, 
усиливая тем самым переход Х в Xa [11]. 

В отличие от внешнего пути, который ини-
циируется тканевым фактором, высвобожда-
емым из поврежденных тканей, внутренний 
путь активируется взаимодействием с вну-
тренними поверхностями сосудов, особенно в 
случае их повреждения. Процесс внутреннего 
пути начинается с активации фактора XII, ко-
торый преобразуется в активированную форму 
XIIa в присутствии отрицательно заряженных 
поверхностей, например, коллагена или вне-
клеточного матрикса, обнажающихся при по-
вреждении сосудов. Активированный фактор 
XIIa затем активирует фактор XI, превращая 
его в XIa, который, в свою очередь, активирует 
фактор IX в IXa. Фактор IXa взаимодействует 
с фактором VIIIa (полученным из фактора VIII 
после его активации тромбином), в результате 
чего образуется комплекс, который способству-

ет активации фактора X в Xa. Этот комплекс 
необходим для активации фактора X в Xa. Ак-
тивированный фактор Xa вступает в общий 
путь коагуляции, формируя с фактором Va, 
кальцием и фосфолипидами протромбиназный 
комплекс, который преобразует протромбин в 
тромбин. Тромбин, в свою очередь, катализи-
рует превращение фибриногена в фибрин, что 
приводит к формированию стабильного фи-
бринового сгустка, закрепляющего первичную 
тромбоцитарную пробку и обеспечивающего 
эффективный гемостаз [34].

Функционирование внешнего пути отража-
ет показатель ПВ, а внутреннего — АЧТВ [11].

В ходе фундаментальных исследований на 
животных, впадающих в состояние зимней 
спячки (бурундуки, медведи, ежи и хомяки), 
было определено существенное снижение ак-
тивности вторичного гемостаза. Выявлено, что 
во время физиологического снижения актив-
ности у данных животных снижается уровень 
факторов свертывания VIII, IX и XI, что, в свою 
очередь, формирует картину, схожую с проявле-
ниями легких форм гемофилий A, B и C [9, 11, 
35]. При этом снижение концентрации факторов 
свертывания VIII, IX и XI в период пониженной 
физиологической активности, обуслов ленной 
гипотермией, составляет в среднем 78, 61 и 51% 
соответственно, в сравнении со значениями для 
животных в состоянии эутермии [11].

Одной из важных особенностей гиберна-
ции является то, что внешний путь активации 
каскада свертывания крови остается относи-
тельно стабильным, что может быть обуслов-
лено с точки зрения эволюции необходимостью 
быстрого свертывания крови при травмах, вы-
званных хищником или механическими по-
вреждениями. Такая физиологическая особен-
ность, возможно, предполагает, что в состоянии 
физиологической гипотермии уменьшается ве-
роятность повреждения сосудов, обусловлен-
ная внутренними факторами, а также дости-
гается состояние, позволяющее снизить риск 
формирования тромбов [11]. 

В контексте молекулярных изменений 
примечателен факт, что уровень протромби-
на увеличивается в период гибернации. Это 
повышение может быть обусловлено сниже-
нием его базового синтеза за счет ингибиро-
вания начальной активации коагуляционного 
каскада, что влечет за собой снижение кон-
версии протромбина в тромбин [11, 35]. Эти 
наблюдения подкрепляются исследованиями, 
показывающими уменьшение уровня мРНК 
протромбина в печени гибернирующих полоса-
тых бурундуков [16]. Дополнительно уровень 
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комплексов тромбин–антитромбин, который 
служит маркером активации свертывания кро-
ви, оказался сниженным во время гибернации, 
что свидетельствует о подавлении вторичного 
гемостаза [4].

Рассматривая вопрос о регуляции сверты-
вания крови, стоит заметить, что вместо сни-
жения факторов свертывания могло бы быть 
рациональное увеличение уровня антикоагу-
лянтов. Тем не менее исследования показали, 
что уровни антитромбина и протеина C оста-
ются неизменными у гибернирующих хомяков 
и бурундуков [4]. В то время как у гиберниру-
ющих медведей было отмечено снижение анти-
тромбина, что ставит вопрос о механизмах его 
 регуляции — уменьшении производства или 
повышении потребления [35].

Интегрированный анализ молекулярных 
изменений, происходящих во время гиберна-
ции, включая транскриптомные, протеомные 
и метаболомные исследования, раскрывает 
сложную картину регуляции гемостаза. На 
уровне транскрипции в печени гибернирую-
щих животных наблюдается снижение мРНК 
ряда ключевых факторов, таких как протром-
бин, фактор V, фактор IX, тканевый фактор и 
гепариновый кофактор II, в то время как уро-
вень мРНК VWF уменьшается в костном моз-
ге [9, 16]. Параллельно увеличивается уровень 
мРНК α

2
-макроглобулина в печени, который 

функцио нирует как ингибитор сериновых про-
теаз и может модулировать активность множе-
ства факторов свертывания, что подтверждает-
ся увеличением его белкового уровня в период 
сниженной активности на фоне физиологиче-
ской гипотермии [11].

Многие данные указывают на подавление 
процессов гемостаза во время гибернации. 
Существуют исследования, указывающие на 
менее однозначные результаты, касающиеся 
как прокоагулянтных, так и антикоагулянтных 
факторов. Отдельного внимания заслужива-
ют работы, показывающие уменьшение экс-
прессии мРНК факторов свертывания в мозге 
гибернирующих гималайских сурков на фоне 
отсутствия изменений экспрессии таковой в 
печени у данных животных [3]. Исследование 
транскриптома двух видов сурков не выявило 
также сезонных изменений в экспрессии мРНК 
факторов свертывания крови [26]. Протеомные 
анализы плазмы медведей показали изменения 
в уровне факторов свертывания, соответствую-
щие зимнему увеличению α

2
-макроглобулина, 

что может сдерживать активность тромбина, 
при этом уровни факторов VIII, IX и VWF сни-
зились, что согласуется с общей картиной подав-

ления гемостаза [35]. В печени арктического 
бурундука наблюдается аналогичная динамика 
с увеличением α

2
-макроглобулина и снижением 

антитромбина в период гибернации [11]. Одна-
ко исследование печени полосатых бурундуков 
не показало сезонной изменчивости в протеом-
ных профилях, связанных с гемостазом [11].

Совокупность проведенных исследований 
демонстрирует, что механизмы регуляции ге-
мостаза во время гибернации у разных видов 
млекопитающих могут быть как сходными, 
так и различающимися. Более того, протеом-
ные данные часто показывают бо́льшую вариа-
бельность в результатах измерений индивиду-
альных белков, чем транскриптомные анали-
зы, что может указывать на то, что регуляция 
уровней белка происходит скорее на уровне их 
потребления, нежели транскрипции. Таким об-
разом, дальнейшие протеомные исследования 
плазмы и печени, несомненно, расширят пони-
мание адаптивных механизмов, управляющих 
гемостазом во время гибернации [11].

ФИБРИНОЛИЗ И ГИПОТЕРМИЯ

Ферменты, выделенные эндотелиальными 
клетками после формирования тромба, запус-
кают процесс фибринолиза. Этот процесс 
начинается с освобождения активатора плаз-
миногена тканевого типа (t-PA), который пре-
вращает плазминоген в плазмин, осуществля-
ющий ферментативное расщепление фибрина. 
Данное действие t-PA характеризуется медлен-
ной кинетикой, что гарантирует постепенное 
устранение фибрина после остановки кровоте-
чения и запуска процессов регенерации [17]. 
Показателем активности фибринолитического 
процесса служит количество комплексов меж-
ду t-PA и его блокатором — ингибитором акти-
ватора плазминогена 1 (PAI-1).

Интересно отметить изменения в системе 
фибринолиза у животных в состоянии гибер-
нации. Исследования на бурундуках показали, 
что уровень PAI-1 значительно уменьшается, 
а также снижаются и комплексы t-PA-PAI-1, 
что свидетельствует о переходе к гиперфибри-
нолитическому состоянию [4]. В контрасте с 
бурундуками у медведей и хомяков наблюдает-
ся повышение уровня плазминогена в период 
гибернации, что может указывать на различия 
в регуляции фибринолитической активности в 
зависимости от вида.

В ходе фибринолиза фибрин тромба дегра-
дирует до D-димеров, которые используются в 
качестве биомаркера для детекции тромбоэм-
болических событий. В ходе исследований на 
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животных в состоянии спячки обнаружено, что 
уровни D-димеров не претерпевают значитель-
ных изменений, что подтверждает низкую ак-
тивность как тромбообразования, так и фибри-
нолиза [4, 21]. Это обстоятельство подкрепляет 
гипотезу о подавлении вторичного гемостаза и 
отсутствии активного фибринолиза во время 
гибернации.

Таким образом, в состоянии гибернации на-
блюдается уникальная адаптация фибриноли-
тической системы, которая обеспечивает сни-
жение риска тромбообразования при одновре-
менном сохранении возможности для быстрой 
активации фибринолиза в случае его необходи-
мости, что подчеркивает сложность и высокую 
адаптивность биологических процессов в ответ 
на изменения состояния организма [4, 17, 21].

ГИПОТЕРМИЯ, ГЕМОСТАЗ 
И КЛИНИЧЕСКАЯ ПРАКТИКА

Изучение гемостаза в контексте гибернации 
открывает новые перспективы для медицины, 
особенно в области хранения и консервации 
тромбоцитов. Системы, регулирующие акти-
вацию и удаление тромбоцитов во время ги-
бернации, а также механизмы, подавляющие 
их активацию и апоптоз на холоде, остаются 
малоизученными. Понимание этих процессов 
может радикально трансформировать подходы 
к долгосрочному хранению тромбоцитов в хо-
лодных условиях, что обещает существенное 
снижение финансовых затрат и повышение эф-
фективности переливания крови [15]. 

Температурный режим оказывает значитель-
ное влияние на систему гемостаза, что имеет 
важное значение для пациентов с гипотермией, 
вызванной, например, случайным погружени-
ем в холодную воду, или для тех пациентов, ко-
торые подверглись индукции терапевтической 
гипотермии. Разработка стратегий управления 
терапевтической гипотермией может значи-
тельно улучшить результаты лечения, а также 
расширить область ее применения, включая 
кардиохирургию и пластическую хирургию, 
где контролируемое снижение температуры 
тела способствует снижению риска тромбо-
образования, а также повысить выживаемость 
и адаптацию трансплантата к хозяину [11, 19].

Отдельного внимания заслуживает изу-
чение механизмов, которые предотвращают 
тромбоэмболические нарушения, возникаю-
щие в результате глубокого венозного тромбо-
за. Примером такого состояния может служить 
тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА), воз-
никающая у иммобилизованных пациентов. 

В исследовании, проведенном на медведях, 
было выявлено, что снижение уровня тромбо-
цитарного HSP47 играет роль в профилактике 
образования тромбов, что может найти приме-
нение в клинической практике для лечения им-
мобилизованных пациентов [31].

Сепсис и его связь с ДВС-синдромом пред-
ставляет собой сложную проблему, учитывая 
связанные с ним тромбоэмболические и ги-
покоагуляционные осложнения. Применение 
терапевтической гипотермии в лечении сепси-
са показывает обнадеживающие результаты 
в улучшении коагулопатии, а также демон-
стрирует потенциал снижения смертности и 
повреждения органов, однако данный вопрос 
требует дополнительных исследований для 
подтверждения эффективности описанного 
подхода в широкой клинической практике [2, 
22, 23].

В контексте применения оральных антикоа-
гулянтов (direct oral anticoagulants — DOAC) 
возникает проблема контроля потенциально-
го кровотечения, особенно у пациентов после 
крупных операций, при фибрилляции предсер-
дий или в случаях предшествующего тромбо-
эмболического события. Существуют методы, 
позволяющие быстро скорректировать данный 
побочный эффект. К таким методам можно 
отнести введение моноклональных антител 
против DOAC, которые могут обеспечить об-
ращение эффектов оральных антикоагулянтов 
в течение нескольких минут [36]. Проблемой 
данного метода является его низкая доступ-
ность, обусловленная высокой ценной моно-
клональных антител [5, 36]. Разработка новых 
подходов к лечению и методов, позволяющих 
корректировать гипокоагуляционные состоя-
ния, крайне важны для управления экстрен-
ными состояниями кровотечений у пациентов, 
принимающих антикоагулянты [6]. Исследова-
ния адаптаций к гемостазу в период гибернации 
могут способствовать созданию инновацион-
ных, обратимых и безопасных антикоагулянт-
ных средств, уменьшающих риск нарушений 
свертываемости при нормальной температуре 
тела, что актуально для пациентов, перенесших 
травму и крупные операции, а также страдаю-
щих от сепсиса [11]. 

ГИПОТЕРМИЯ И ПАТОЛОГИИ

В ходе медицинского обследования у паци-
ентов с травмами (в особенности с тяжелыми) 
регистрируется гипотермия в диапазоне от 10 
до 66% случаев [1, 18, 33], при этом фиксирует-
ся средняя температура тела 33,5 °С [18]. Такое 
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состояние ассоциируется с увеличением объе-
ма кровопотери в периоперационный период, 
необходимостью гемотрансфузий и повышени-
ем уровня смертности [1, 24]. Стоит понимать, 
что в основе развития гипотермии у таких па-
циентов лежит несколько причин: воздействие 
окружающей температуры на поврежденный 
участок тела, снижение активности общего 
метаболизма, премедикация бензодиазепина-
ми, использование анестетиков, использование 
недостаточно нагретых заменителей плазмы и 
кровяных компонентов [11, 29].

Гипотермия негативно влияет на систему 
гемостаза. Так, снижение температуры при-
водит к задержке тромбоцитов в селезенке 
и печени, что влечет за собой транзиторную 
тромбоцитопе нию. Одновременно подавляется 
синтез тромбоксана А2 в тромбоцитах, снижа-
ется экспрессия гликопротеиновых рецепторов 
на их поверхности, что существенно ухудша-
ет агрегационную функцию тромбоцитов [1]. 
К тому же уменьшается активность взаимо-
действия между рецепторным комплексом 
 GPIb-IX-V тромбоцитов и фактором фон Вилле-
бранда (VWF) [1], что критично сказывается на 
тромбоцитарном звене гемостаза. В контексте 
коагуляционного звена гемостаза гипотермия 
вызывает снижение активности факторов IXa 
(FIXa), FXa и тромбина, что проявляется паде-
нием их активности до 50% и ниже при темпе-
ратуре плазмы 33 °С, несмотря на нормальные 
показатели концентрации этих факторов [1]. 
Это приводит к замедлению ферментативных 
реакций в коагуляционной системе гемостаза, 
что лабораторно проявляется в удлинении ПВ 
и АЧТВ [1]. У экспериментальных животных 
понижение температуры до 32 °С увеличива-
ет время, необходимое для начала продукции 
тромбина, что свидетельствует об угнетении 
работы комплекса фактор VIIa / тканевой фак-
тор (FVIIa/TF) (рис. 1) [1].

Различные исследования представляют про-
тиворечивые данные о воздействии гипотермии 
на динамику и структуру кровяного сгустка. 
Так, установлено, что понижение температуры 
крови с 40 до 25 °С приводит к замедлению ее 
коагуляции и уменьшению плотности сгуст-
ка [1]. В то же время в других исследованиях 
отмечается только замедление формирования 
сгустка без изменений в его плотности [1], а 
в некоторых даже фиксируется увеличение 
плотности при замедленном формировании [1].  
Предполагается, что такие эффекты связаны с 
уменьшением количества и функциональной ак-
тивности тромбоцитов, а также снижением син-
теза фибриногена в условиях гипотермии [1].

Существует неопределенность в плане воз-
действия гипотермии на фибринолиз. Так, по 
некоторым данным, гипотермия не оказывает 
существенного влияния на процесс фибрино-
лиза у травмированных пациентов [331], тогда 
как другие исследования указывают на стиму-
ляцию этого процесса в условиях пониженной 
температуры [1].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В исследовании процессов гемостаза и фи-
бринолиза при гипотермии, основываясь на 
данных о биологических особенностях живот-
ных, впадающих в спячку, и клинических на-
блюдениях у человека, можно сделать вывод 
о сложной и многоуровневой адаптации орга-
низма к изменениям температурного режима. 
Установлено, что гипотермия влияет на ряд 
ключевых аспектов гемостатической систе-
мы, включая тромбоцитарный гемостаз, акти-
вацию коагуляции и фибринолиза. Отмечено, 
что снижение температуры тела способствует 
модификации структурно-функциональных ха-
рактеристик тромбоцитов, замедлению каскада 
свертывания крови и изменению активности 
фибринолитической системы.

В рассмотренных исследованиях было так-
же выявлено значительное снижение активно-
сти вторичного гемостаза у животных в состо-
янии гипотермии, что сопоставимо с клиниче-
скими проявлениями легких форм гемофилий. 
При этом обнаружены видоспецифические раз-
личия в регуляции фибринолиза, что указыва-
ет на необходимость более глубокого изучения 
механизмов гемостаза в различных биологиче-
ских условиях.

Важно отметить, что понимание механиз-
мов гемостаза и фибринолиза при гипотермии 
открывает новые перспективы для медицин-
ской практики, включая улучшение методов 
консервации тромбоцитов, разработку страте-
гий управления гипотермией и создание но-
вых антикоагулянтных средств. Исследования 
адаптаций к гемостазу в условиях гипотермии 
и спячки животных предоставляют ценные 
знания, которые могут быть использованы для 
разработки инновационных терапевтических 
подходов, способных предотвратить тромбоэм-
болические осложнения и улучшить результа-
ты лечения пациентов с различными коагуло-
патиями.

Таким образом, интеграция данных из различ-
ных исследовательских областей, включая био-
логию гибернации, коагулологию и клиническую 
медицину, представляет собой перспективное 
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направление для расширения наших знаний о 
гемостазе и разработки новых методик лече-
ния, способных улучшить качество жизни и 
выживаемость пациентов.
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РЕЗЮМЕ. В статье, представляющей собой обзор современных литературных данных и ре-
зультатов клинических исследований, рассмотрены актуальные подходы к изучению факто-
ров риска острого коронарного синдрома (ОКС) у пациентов пожилого возраста. Высокая рас-
пространенность ОКС среди пациентов пожилого возраста, приводящая к летальному исходу 
и инвалидизации пациентов, требует дополнительного изучения факторов риска данного 
состояния и поиска возможных превентивных мер по профилактике развития ОКС и его ос-
ложненных форм. В статье подробно рассмотрены различные поведенческие психотипы и их 
влияние на течение ишемической болезни сердца (ИБС). Особый интерес представляет влия-
ние поведенческого типа А на течение ОКС у лиц пожилого возраста. Важным и практически 
значимым представляется изучение особенностей течения ОКС, развитие его осложненных 
форм на фоне вероятной астенизации у лиц старших возрастных групп с различными пси-
хотипами. Эта область является малоизученной, что представляет интерес для дополнения 
алгоритмов ведения пациентов в гериатрической кардиологии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: пожилой возраст, острый коронарный синдром, поведенческие 
типы, поведенческий тип А, старческая астения, психодиагностические методики
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ABSTRACT. The article, which is a review of modern literature data and clinical trial results, 
considers current approaches to the study of acute coronary syndrome (ACS) risk factors in elderly 
patients. High prevalence of ACS among elderly patients, leading to death and disability of patients, 
requires additional study of risk factors for this condition and search for possible preventive measures 
to prevent the development of ACS and its complicated forms. The article discusses in detail various 
behavioral psychotypes and their impact on the course of ischemic heart disease (IHD). Of particular 
interest is the impact of behavioral type A on the course of ACS in the elderly. It is important and 
practically significant to study the features of the course of ACS, the development of its complicated 
forms against the background of probable asthenia in older people with different psychotypes. This 
area is poorly studied, which is of interest for supplementing the algorithms for patient management 
in geriatric cardiology.

KEYWORDS: old age, acute coronary syndrome, behavioral types, behavioral type A, senile 
asthenia, psychodiagnostic methods

В настоящее время сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ) являются основной причи-
ной инвалидизации и смертности населения в 
Российской Федерации. Государственная про-
грамма борьбы с ССЗ, развитие медицины и 
информирование граждан позволили снизить 
смертность от ишемической болезни сердца 
(ИБС) до 46% к 2019 г. по сравнению с 2006 г., 
когда смертность составляла 55%. Несмотря 
на проведенные мероприятия, заболеваемость 
ИБС, в том числе инфарктом миокарда (ИМ), 
остается достаточно высокой. Так, в 2019 г. за-
болеваемость болезнями системы кровообра-
щения в России составила 25 870,8 на 100 тыс. 
населения, из них с ИБС — 5482,6 на 100 тыс. 
пациентов, из них больных, страдающих ИБС 
и перенесенным ИМ, — 2433,0; в 2020 г. всего 
зарегистрировано 24 184,6 случаев заболева-
емости болезнями системы кровообращения 
на 100 тыс. человек, из них ИБС — 5113,3, а 
случаев с перенесенным острым инфарктом 
миокарда — 2250,9 (данные Росстата 2021 г.). 
По данным различных регистров Российской 
Федерации, среди всех больных с ИБС ежегод-
ная общая смертность составляет 1,2–2,4%, от 
фатальных сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) ежегодно погибают 0,6–1,4% больных, 
нефатальные ИМ случаются с частотой 0,6–
2,7% в год [7, 8, 15, 20, 29]. Также в 57 стра-
нах Европы в 2019 г. было зарегистрировано 
5,8 млн новых случаев ИБС, средняя стандар-
тизированная по возрасту оценка заболеваемо-
сти на 100 тыс. человек составила 293,3 [41]. 
Сердечно-сосудистые заболевания остаются 
наиболее распространенной причиной смерти 
в европейских странах, на их долю приходится 

чуть менее 2,2 млн смертей среди женщин и 
чуть более 1,9 млн смертей среди мужчин за 
последний год. ИБС является наиболее частой 
причиной смерти от ССЗ, на ее долю прихо-
дится 38% всех смертей у женщин и 44% у 
мужчин [41]. 

Ишемическая болезнь сердца не является 
линейно прогрессирующим, предсказуемым 
процессом. Для ИБС характерна смена фаз ста-
бильного течения и обострения болезни. Кли-
ническое обострение ИБС принято называть 
острым коронарным синдромом (ОКС). Острый 
коронарный синдром — временный «рабочий» 
диагноз, который необходим для первичной 
оценки, стратификации риска, выбора тактики 
лечения у больных с обострением ИБС. Почти 
у половины больных с ИБС инфаркт миокарда 
является первым проявлением (манифестаци-
ей) заболевания [3, 7, 8, 10, 15].

После непродолжительного периода наблю-
дения и диагностики, обычно не превышающе-
го суток, становится ясно, о каком именно вари-
анте обострения ИБС идет речь: нестабильной 
стенокардии, ИМ без подъема сегмента ST на 
электрокардиограмме (ЭКГ), ИМ с подъемом 
сегмента ST на ЭКГ, либо коронарную приро-
ду болевого синдрома исключают. Термин воз-
ник в связи с необходимостью оперативно, без 
промедления, выбирать лечебную тактику до 
установления окончательного диагноза. Кроме 
того, все состояния, относимые к ОКС, объе-
динены общими патогенетическими механиз-
мами. С точки зрения особенностей развития 
процесса, возможности быстрой диагностики, 
выработки тактики лечения, оказалось удобным 
разделить ОКС на две группы в зависимости от 
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изменений на исходной ЭКГ: ОКС с подъемом 
сегмента ST ЭКГ (ОКСпST) и ОКС без подъе-
ма сегмента ST ЭКГ (ОКСбпST). При ОКСпST в 
большинстве случаев в дальнейшем развивается 
крупноочаговый инфаркт миокарда с формиро-
ванием патологического зубца Q или без него. 
У больных с ОКСбпST обычно диагностируют 
нестабильную стенокардию или мелкоочаговый 
ИМ [16, 39, 40]. 

Пациенты могут быть также дополнитель-
но классифицированы на основе наличия или 
отсутствия повышения уровня сердечного тро-
понина (сТn) (как только будут доступны эти 
результаты). Эти признаки (изменения ЭКГ 
и повышение уровня сердечного тропонина) 
важны при первичной сортировке и диагнос-
тике пациентов с ОКС, поскольку они помо-
гают стратифицировать пациентов по риску и 
определять первоначальную стратегию веде-
ния. Однако после фазы ведения в остром пе-
риоде и стабилизации большинство аспектов 
последующей стратегии ведения являются об-
щими для всех пациентов с ОКС (независимо 
от исходной картины ЭКГ или наличия/отсут-
ствия повышения уровня сердечного тропони-
на и, следовательно, могут рассматриваться в 
рамках общего пути [41]. Диагноз ИМ связан 
с высвобождением cTn и ставится на основа-
нии четвертого универсального определения 
(острое повреждение миокарда, определяемое 
динамикой сердечных биомаркеров, при нали-
чии доказательств острой ишемии миокарда). 
Нестабильная стенокардия определяется как 
ишемия миокарда в покое или при минималь-
ной нагрузке при отсутствии острого повреж-
дения/некроза кардиомиоцитов. Она характе-
ризуется специфическими клиническими про-
явлениями длительной (>20 мин) стенокардии 
в покое; новым началом тяжелой стенокардии; 
стенокардией, частота и продолжительность 
которой увеличивается; или стенокардией, воз-
никающей после недавнего эпизода ИМ. ОКС 
ассоциируются с широким спектром клиниче-
ских проявлений, от пациентов, у которых при 
поступлении отсутствуют симптомы, до паци-
ентов с постоянным дискомфортом/симптома-
ми в груди и пациентов с остановкой сердца, 
электрической/гемодинамической нестабиль-
ностью или кардиогенным шоком [41].

Основным патогенетическим механизмом 
ОКС является острая ишемия миокарда, кото-
рая в большинстве случаев развивается в ре-
зультате разрыва нестабильной атеросклероти-
ческой бляшки с последующим ее тромбозом. 
ОКС имеет различные клинические проявле-
ния в зависимости от выраженности степени 

обструкции просвета артерии, локализации по-
ражения в коронарном русле, дистальной эмбо-
лизации и наличия коллатерального кровотока. 
Внутрисосудистый рост тромба может быть 
окклюзирующим и неокклюзирующим. Неок-
клюзирующий или временно окклюзирующий 
тромбоз поврежденной атеросклеротической 
бляшки является наиболее частой причиной 
ОКСбпST [2, 14]. Окклюзирующий вариант 
роста тромба приводит к развитию ОКСпST. 
Возможны и другие механизмы: кровоизлия-
ние в атеросклеротическую бляшку, отслойка 
интимы, быстрый рост атеросклеротической 
бляшки, спазм и т.д. Самые частые причины 
тромбоза — разрыв и эрозия бляшки [16].

Учитывая вышесказанное, в настоящее 
время крайне актуальным является изучение 
факторов риска развития ИБС, и в частности 
ОКС. Факторы риска ИБС принято классифи-
цировать на модифицируемые и немодифи-
цируемые. К немодифицируемым факторам 
риска ИБС относятся: мужской пол, возраст, 
отягощенный семейный анамнез по ССЗ (под-
твержденный диагноз ИМ или ишемическо-
го инсульта у родственников первой линии, у 
женщин — до 65 лет, у мужчин — до 55 лет). 
Главные модифицируемые факторы риска ИБС: 
дислипопротеинемия, артериальная гипертен-
зия, сахарный диабет, курение, низкая физиче-
ская активность, ожирение, стресс, тревога. Со-
циальными факторами риска считаются пред-
располагающие к массовому распространению 
ИБС в развивающихся странах: урбанизация, 
индустриализация, несбалансированное пита-
ние, низкий уровень развития экономики стра-
ны [15].

Возраст — один из важных немодифици-
руемых факторов. В настоящее время в мире 
наблюдается тенденция к значительному уве-
личению продолжительности жизни, более 
того, имеется тренд на «успешную» старость, 
предполагающий активное долголетие. Пожи-
лые люди составляют все бо́льшую долю паци-
ентов с ОКС. Одним из основных предикторов 
неблагоприятных исходов после ОКС является 
возраст, но пациенты пожилого и старческого 
возраста часто исключаются из клинических 
исследований или недостаточно представле-
ны в них [41, 43, 46]. Пожилой и старческий 
возраст связан со слабостью, мультиморбидно-
стью и повышенным риском как ишемических 
событий, так и кровотечений у пациентов с 
ОКС [36, 41].

В отсутствие надежных данных клиниче-
ских исследований решения о том, как вести 
пожилых пациентов и старших возрастных 
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групп, должны приниматься индивидуально 
на основе характеристик каждого конкретного 
пациента (т.е. риска ишемии и кровотечения, 
предполагаемой продолжительности жизни, 
сопутствующих заболеваний, необходимости 
несердечной хирургии, качества жизни, сла-
бости, когнитивных и функциональных нару-
шений, ценностей и предпочтенийпациента, а 
также предполагаемых рисков и преимуществ 
инвазивной стратегии). В контексте ИМпST 
первичное чрескожное вмешательство (ЧКВ) 
значительно улучшило результаты для всех 
возрастов. Однако данные по «очень старой» 
когорте пациентов ограничены из-за отсут-
ствия формальной оценки слабости или сопут-
ствующих заболеваний [27, 41]. В условиях 
меняющейся демографической ситуации гери-
атрическая кардиология недавно превратилась 
в дисциплину, целью которой является адап-
тация принципов гериатрической медицины к 
повседневной кардиологической практике. Со-
ответственно, задачи «гериатрического кардио-
лога» могут включать как традиционное, осно-
ванное на фактических данных, ведение ССЗ, 
так и всестороннюю гериатрическую оценку, 
сокращение приема лекарств, командную ко-
ординацию ухода и четкое включение целей 
пациента в ведение. Учитывая, что эта область 
все еще находится в относительно зачаточном 
состоянии, пути обучения и структура клини-
ческих программ в области гериатрической 
кардиологии все еще уточняются [22]. 

Психологические факторы, такие как де-
прессия, тревога, стресс, являются важными 
модифицируемыми факторами риска развития 
и прогрессирования ИБС [14]. Значимую роль 
имеют поведенческие реакции пациента, кото-
рые определяются образом жизни, генетикой, 
внешней средой. 

Общепризнанно, что стресс определяет те-
чение ИБС, ее осложнения и исходы. Большое 
влияние на течение заболевания оказывают 
адаптивные реакции и их связь с личностными 
и поведенческими особенностями индивида, 
определяющими его стрессоустойчивость [14]. 
Большой интерес в этой связи представляет 
изуче ние типов поведения пациентов. 

В 1974 г. увидела свет книга Мейера Фрид-
мана [33] и Рэя Розенмана [42] «Поведение 
А-типа и ваше сердце» — первое и наиболее 
значительное исследование взаимосвязи по-
ведения и заболеваний сердечно-сосудистой 
системы. Было выделено два полярных типа 
поведения и, соответственно, группы людей, у 
которых преобладает один из двух вариантов 
поведения: тип А (ПТА) или тип Б (ПТБ). Позже 

исследователи выделили тип АБ (ПТАБ) [11]. 
Личности ПТА ведут стремительный образ 
жизни; они быстро говорят, быстро ходят, бы-
стро едят — и все это в попытке достичь как 
можно большего за как можно меньшее время. 
Для сравнения: личности ПТБ расслабленные 
и покладистые, меньше озабочены необходи-
мостью добиться успеха (но не ленивы) и, как 
правило, ведут менее беспокойную жизнь. Это 
люди рассудительные, дружелюбные, со спо-
койным характером, свободным отношением к 
миру и окружающим людям, с удовлетворенно-
стью существующим положением и отсутстви-
ем напряжения. Они чередуют работу и отдых, 
им несвойственно состояние эмоциональной 
напряженности, однако они не являются пас-
сивными в отношении к своим обязанностям. 
Лица ПТБ ощущают себя несколько старшими 
и не имеют повышенных притязаний. Это при-
водит к тому, что им труднее добиться выдаю-
щихся успехов в молодости. Эти люди значи-
тельно адекватнее оценивают свои способно-
сти и ориентируются на ситуацию [6, 11, 21].

Широкое распространение получила по-
веденческая концепция, в которой в качестве 
фактора риска рассматривается ПТА [1, 12, 
13, 19, 31, 32, 35]. Люди с ПТА, как правило, 
очень целеустремленные, сосредоточены на 
достижении целей и постоянно испытывают 
чувство срочности. Основными чертами харак-
тера являются потребность в конкуренции, не-
терпение, агрессивность. Агрессивность про-
истекает из выраженной потребности контроля 
каждой ситуации. По иронии судьбы, своими 
чрезмерными попытками сохранить контроль 
и добиться успеха личности ПТА, вероятно, 
создают бо́льшую часть стресса, который они 
испытывают.

Такие люди часто занимают позицию «по-
беда любой ценой», тем самым повышая соб-
ственную самооценку. Одним из важных ка-
честв личности с ПТА является враждебность, 
которая, как характерный паттерн поведения 
личностей с ПТА, сама по себе является неза-
висимым фактором риска ИБС, влияющим на 
течение и смертность от этого заболевания [12, 
19, 23, 28, 34]. Исследователи С.Н. Ениколопов 
и А.В. Садовская для подтверждения враждеб-
ности у личностей с ПТА использовали струк-
турированное интервью, Минессотский лич-
ностный опросник, тест Розенцвейга. Было 
установлено, что враждебность ассоцииру-
ется с ПТА и бо́льшей выраженностью коро-
нарной патологии [4, 19, 44]. Перфекционизм 
также характерен для людей с ПТА, они часто 
устанавливают нереально высокие стандарты 
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как для себя, так и для других. Несоответ-
ствие установленным стандартам порождает 
дополнительную раздражительность. Помимо 
врожденных личностных особенностей, суще-
ствуют некоторые факторы окружающей сре-
ды, которые могут способствовать реализации 
ПТА, такие как детские впечатления, пережи-
вания, ценности культуры и общества, в кото-
ром проживает личность. S. Laurens и соавт., 
F.A. Treiber и соавт. считают, что ПТА фор-
мируется еще в детском возрасте, а важным 
фактором является стремление к социальной 
адаптации [19, 24, 26]. Исследования, прове-
денные на однояйцевых близнецах, показали, 
что ПТА не строго детерминировано генети-
чески, а формируется под воздействием раз-
личных социальных факторов [19, 30, 32, 37, 
38, 45]. Напряженная, быстро меняющаяся ра-
бочая атмосфера также может потенцировать 
ПТА у людей, которые могут не проявлять его 
в других условиях.

В настоящее время имеются работы, изучав-
шие взаимосвязь ПТА с течением и прогрес-
сированием ИБС. Авторы бельгийско-фран-
цузского проекта по профилактике сердечной 
патологии подчеркивают, что ПТА является 
наиболее значительным предиктором возник-
новения различных форм ИБС [19]. Иссле-
дования, проведенные в западных странах 
на более чем 3000 взрослых трудоспособных 
мужчинах в течение 8,5 лет, подтвердили, что 
люди с ПТА в два раза чаще имели проявления 
ИБС, инфаркт миокарда и внезапную смерть. 
Более того, ПТА было достоверно связано с 
выраженностью коронарного атеросклероза на 
аутопсии [19]. Еще одним важным открытием 
стало определение риска возникновения ИБС 
независимо от других факторов (курение, арте-
риальная гипертензия, гиперхолестеринемия) у 
людей с ПТА. Таким образом, ПТА значим не 
только для первичных, но и для повторных слу-
чаев коронарной болезни [9, 17, 19]. 

При исследовании лиц пожилого возраста с 
ПТА было установлено, что острый ИМ у лиц 
ПТА достоверно чаще возникал на фоне пси-
хоэмоциональных нагрузок [18]. Кроме того, 
диффузный атеросклеротический процесс 
преобладал у пациентов с ПТА и наблюдался 
в 1,9 раза чаще, чем у больных с ПТАБ, и в 
2,1 раза чаще, чему лиц с ПТБ [18].

В недавних исследованиях получены также 
данные о достоверном снижении качества жизни 
у пациентов с ОКС, имеющих ПТА, по сравне-
нию с пациентами ПТБ. Физическое и эмоцио-
нальное состояние у этих пациентов достоверно 
хуже. При этом у пациентов с ИМ и ПТА по-

казатели качества жизни достоверно ниже, чем 
у пациентов с ПТБ. Активность и настроение у 
пациентов с ОКС и ПТА достоверно ниже. Тре-
вожные и депрессивные состояния достоверно 
чаще встречаются у пациентов с ПТА, эти па-
циенты имеют более выраженные ограничения 
социальных контактов [22, 25, 28]. Пожилой и 
старческий возраст самостоятельно предпола-
гает уменьшение социальных контактов, тем 
самым усугубляя ситуацию у пациентов с ПТА.

Поведенческий тип А у лиц пожилого возрас-
та — это не законченная модель личности и не 
личностная черта, а поведенческий модифици-
руемый стереотип. Выявление и видоизменение 
ПТА можно рассматривать как стратегию вторич-
ной профилактики ИБС у пожилых людей [5, 18].

Суммируя вышеизложенное, интересным и 
практически значимым представляется изуче-
ние особенностей течения ОКС на фоне веро-
ятной возрастной астенизации у лиц старших 
возрастных групп с различными поведенчески-
ми типами, в рамках формирования новых ал-
горитмов в гериатрической кардиологии.
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РЕЗЮМЕ. Пандемия новой коронавирусной инфекции создала серьезные угрозы для фи-
зического здоровья населения и вызвала широкий спектр осложнений, развившихся как в 
острый период болезни, так и у переболевших. В статье рассмотрен мультисистемный воспа-
лительный синдром, который был описан с началом пандемии у детей и подростков, а затем 
у взрослых. Представлены данные о распространенности, особенностях клинических прояв-
лений, диагностики, в том числе дифференциальной, и лечения мультисистемного воспали-
тельного синдрома у взрослых. Проведен анализ публикаций, посвященных сериям случаев, 
систематических обзоров случаев мультисистемного воспалительного синдрома у взрослых 
при помощи баз данных eLIBRARY, Scopus, PubMed и Google Scholar. 
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ABSTRACT. The pandemic of the new coronavirus disease has created serious threats to the physical 
health of the population and caused a wide range of complications. The multisystem inflammatory 
syndrome, which was previously detected in children and adolescents, and later found in adults, is 
considered. The article presents data on the prevalence, features of clinical manifestations, diagnosis, 
differential diagnosis and treatment of multisystem inflammatory syndrome in adults. The analysis 
of publications devoted to a series of cases, systematic reviews of cases of multisystem inflammatory 
syndrome in adults using eLIBRARY, Scopus, PubMed and Google Scholar.
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ВВЕДЕНИЕ

Мультисистемный воспалительный синдром 
(МВС), ассоциированный с COVID-19, — это 
гипервоспалительный синдром, развивающий-
ся у пациентов в постинфекционном периоде 
после первоначального заражения новой коро-
навирусной инфекцией SARS-CoV-2. 

Мультисистемный воспалительный син-
дром впервые был описан в апреле-мае 2020 г., 
когда появились сообщения о развитии Ка-
васаки-подобного синдрома с последующим 
развитием полиорганной недостаточности и 
шока у детей, перенесших COVID-19 (в том 
числе бессимптомно) [12, 21, 32]. В мае 2020 г. 
эксперты Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ) ввели определение multisystem 
inflammatory syndrome (MIS) [42]. Первые пу-
бликации с описанием случаев МВС у взрос-
лых, перенесших новую коронавирусную 
инфекцию, стали появляться с лета 2020 г. 
[26]. В настоящее время наиболее часто ис-
пользуется определение Центра по контролю 
заболеваний и профилактики США (Centers 
for Disease Control and Prevention — CDC), 
согласно которому МВС трактуется как дет-
ский (MIS-C (child)) при развитии в возрасте 
до 21 года и как взрослый (MIS-A (adult)) — в 
возрасте старше 21 года [27]. Сходные  крите-
рии предлагаются экспертами ВОЗ, однако в 
их рекомендациях предписывается диагности-
ровать MIS-A в возрасте старше 19 лет [42]. 
Согласн о последнему определению CDC (от 
января 2023 г.), MIS-A — редкое жизнеугро-
жающее иммунопатологическое осложнение 
новой коронавирусной инфекции COVID-19 у 
лиц старше 21 года, развивающееся в течение 
12 недель от начала заболевания и характери-
зующееся тяжелым поражением ≥1 органа или 
системы, за исключением органов дыхания, и 
наличием лабораторных признаков системного 
воспаления [27]. 

В 18-й ве рсии методических рекомендаций по 
лечению COVID-19 нет информации о MIS-A [3]. 
При этом в методических рекомендациях «Осо-
бенности течения Long-COVID-инфекции. Тера-
певтические и реабилитационные мероприятия» 
представлены некоторые клинические проявле-
ния и диагностические критерии MIS-А [2].

Диагностика и лечение MIS-A часто затруд-
нены по причине мультиорганного пораже-
ния, схожести его клинических проявлений с 
системной гипериммунной реакцией, которая 
может наблюдаться как при продолжающемся 
симптоматическом COVID-19 или постковид-
ном синдроме, так и при инфицировании ред-

кими патогенами, а также при наличии злока-
чественных новообразований. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ МУЛЬТИСИСТЕМНОГО 
ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО СИНДРОМА У ВЗРОСЛЫХ

В литературе первые сообщения о MIS-A 
появились весной 2020 г. [26]. При этом  на ос-
новании данных о пациентах, зарегистрирован-
ных в CDC и опубликованных в литературе, 
MIS-A встречается гораздо реже, чем MIS-С: по 
состоянию на май 2021 г. — менее 150 случа-
ев MIS-A и более 3700 случаев MIS-С [26, 27]. 
В дальней шем накопленный опыт о MIS-A был 
обобщен в систематических обзорах [7, 23, 30]. 

По данным P. Patel и соавт. (2021), макси-
мальный возраст больных MIS-A — 34 года 
(медиана — 21 год), 70% заболевших — муж-
чины, манифестная форма COVID-19 выявлена 
у 68%, 15 (7%) человек умерли. В сравнении с 
детьми взрослые чаще имели в анамнезе симп-
томатическую инфекцию COVID-19, MIS-A 
чаще сопровождался поражением сердечно-со-
судистой системы (ССС) (миокардит, артери-
альная гипотензия) и реже в сравнении с MIS-С 
отмечались кожные проявления. По данным 
T.P. Vogel и соавт. (2021), MIS-A чаще разви-
вался у лиц в возрасте до 50 лет и при наличии 
у больного сопутствующих заболеваний [38]. 
У взрослых также отмечалось более тяжелое 
поражение ССС и более высокая частота тром-
бозов, чем у детей [26].

ПАТОГЕНЕЗ МУЛЬТИСИСТЕМНОГО 
ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО СИНДРОМА У ВЗРОСЛЫХ

Патофизиология МВС как у детей, так и у 
взрослых в настоящее время изучена недоста-
точно. 

Развитие MIS-C/-A характеризуется ги-
периммунной воспалительной реакцией и 
высвобождением цитокинов, имеющими опре-
деленное сходство с синдромом активации ма-
крофагов. Также определенную роль, возмож-
но, играет длительная экстрапульмональная 
персистенция вируса, которая, как известно, 
обнаруживается во многих органах и тканях, 
включая сердце, печень, головной мозг, поч-
ки, желудочно-кишечный тракт (ЖКТ) и др. 
Важное значение имеет вызванное вирусом 
SARS-CoV-2 повреждение эндотелия, тромбо-
тическая микроангиопатия, дисрегуляция им-
мунного ответа и ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы (РААС) [26, 35]. Поврежде-
ние эндотелия, вызванное прямым действием 
вируса или развивающееся в рамках систем-
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ного воспаления, приводит к гиперкоагуляции, 
коагулопатии и тромбоэмболическим ослож-
нениям при развитии MIS-A [22, 37]. Особен-
ности иммунного ответа у пациентов с MIS-A 
требуют дальнейших исследований, однако су-
ществующие данные уже позволяют говорить о 
том, что описанный механизм является одним 
из основных. Есть предполо жение, что разви-
тие MIS-A — следствие отсроченной реакции 
системы иммунитета [40].

Клинические характеристики синдрома 
воспалительной реакции, результаты лабора-
торных тестов и временная связь с инфекцией 
SARS-CoV-2 подтверждают гипотезу о том, 
что эта инфекция вызывает иммуноопосредо-
ванное повреждение тканей и органов, приво-
дящее к МВС. Однако точная патофизиология 
MIS-A остается неясной.

Инфекция SARS-CoV-2 характеризуется 
воспалительным иммунным ответом, задей-
ствующим как врожденную, так и адаптивную 
иммунную систему, в большинстве случаев, 
приводящим к выздоровлению. Однако в не-
которых случаях через несколько недель по-
сле выздоровления (бессимптомного течения) 
происходит нарушение регуляции иммунного 
ответа с вовлечением врожденной (за счет ак-
тивации макрофагов) и адаптивной иммунной 
системы (включающей В-клетки и Т-клетки) с 
выработкой воспалительных цитокинов (ЦТ), 
а также антител. Это приводит к мультиси-
стемной воспалительной реакции и развитию 
МВС [7, 20, 23].

Так, в развитии MIS-C уже доказана роль 
снижения количества нейтрализующих анти-
тел и их ограниченной функциональности, что 
приводит к персистирующему инфекционному 
воспалению в органах и тканях, и аутоанти-
тел, выступающих в роли промоторов воспале-
ния [20, 41]. То же самое может происходить и 
у взрослых, при этом у них дисбаланс между 
противовирусным и провоспалительным отве-
том организма, вызывающий гипервоспаление, 
усугубляется возрастом и сопутствующей пато-
логией [36]. Для понимания иммунопатогенеза 
MIS-A необходимы дальнейшие исследования, 
направленные в том числе на выявление специ-
фических иммунологических маркеров этого 
патологического процесса. 

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА МУЛЬТИСИСТЕМНОГО 
ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО СИНДРОМА У ВЗРОСЛЫХ

Развитие МВС п роисходит через несколь-
ко недель после заражения инфекцией SARS-
CoV-2: у взрослых через 4–6 [26], а у детей 

через 1–6 недель [1]. При этом MIS-A может 
развиться у людей как с легким, так и с бес-
симптомным течением COVID-19 [7, 43]. 
По данным систем атического обзора (Patel P. 
et al., 2021), основными клиническими прояв-
лениями MIS-A являются персистирующая ли-
хорадка (до 96%), одышка (52%), диарея (52%), 
гипотензия (60%) и другие нарушения со сто-
роны ССС (87%): миокардит (30%), выпот в пе-
рикарде (25%), артериальные и/или венозные 
тромбозы (5%) [30]. Похожие результаты были 
получены в ходе систематического обзора и 
метаанализа 37 обсервационных исследований 
с представлением клинических случаев [31]. 
В качестве наибо лее важных клинических кри-
териев диагноза MIS-A определены симптомы 
поражения кожи и слизистых оболочек (сыпь, 
эритема, растрескивание губ и слизистой обо-
лочки  полости рта, отеки и эритема кистей и 
стоп, двусторонний конъюнктивит) [7], ЖКТ 
(боли в животе, тошнота, рвота, диарея), а так-
же шок или гипотензия, поскольку именно эти 
проявления наблюдались у большинства па-
циентов [7, 26, 28]. В перечень клинических 
критериев MIS-A включены неврологические 
симп томы (нарушение сознания, головная 
боль, слабость, парестезии, сонливость): они 
являются нечастыми, однако достаточно специ-
фичны [30]. Описан случай развития рефрак-
терного эпилептического статуса как раннее 
проявление MIS-A [28]. В то же время в этот 
перечень не вошли симптомы поражения орга-
нов дыхания в связи с тем, что не они обычно 
определяют тяжесть состояния больного. Более 
того, наличие тяжелых респираторных симпто-
мов, согласно действующему определению, ис-
ключает диагноз MIS-A [27]. Тяжелое течение 
MIS-A отмечается примерно у 50% пациентов, 
летальность составляет около 7% [30]. Стойкая 
(пролонгированная) лихорадка — наиболее ча-
стый и ключевой симптом заболевания, может 
достигать высоких значений и быть устойчивой 
к действию жаропонижающих средств. Возмо-
жен длительный субфебрилитет с тенденцией 
к повышению температуры в ночное время [31, 
39, 43]. Изменениями со стороны ССС, связан-
ными с мультисистемным воспалением, явля-
ются снижение артериального давления, появ-
ление признаков сердечной недостаточности 
(СН), нового сердечного шума, ритма галопа, 
аритмии, а также сохраняющаяся тахикардия 
[17, 25, 34]. При эхокардио гра фии (ЭхоКГ) на-
блюдаются снижение функции левого желудоч-
ка (ЛЖ), митральная регургитация, перикарди-
альный выпот и др. [28, 31, 39, 43]. Пациенты 
с MIS-A подвержены риску развития аневризм 
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коронарных артерий (КА) [13], однако в мень-
шей степени, чем при MIS-С [8]. Желудоч-
но-кишечные симптомы включают сильную 
боль в животе, тошноту или рвоту (повторную 
рвоту), диарею [7]. У ранее здоровых пациентов 
возможно развитие острого повреждения пе-
чени при MIS-A, проявляющегося повышени-
ем уровня печеночных аминотрансфераз [39]. 
У пациентов без предшествующего поражения 
почек возможно развитие острого повреждения 
почек с типичными изменениями, характерны-
ми для тромботической микроангио патии [6]. 
В литературе описаны случаи лимфоаденопа-
тии различных локализаций [10, 11, 43] и тяже-
лая миопатия при MIS-A [43]. 

ЛАБОРАТОРНЫЕ ДАННЫЕ 
МУЛЬТИСИСТЕМНОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО 
СИНДРОМА У ВЗРОСЛЫХ

В большинстве опи санных к настоящему 
времени случаев у пациентов отмечались по-
вышение уровней D-димера (91%) и лимфопе-
ния (86%). У большинства пациентов были по-
вышены маркеры коагулопатии (фибриноген) 
и/или воспаления (90%) (интерлейкин-6 (ИЛ-6), 
С-реактивный белок (СРБ), ферритин, натрий-
уретический гормон (В-типа) N — концевого 
пропептида (NT-proBNP) [6, 29, 30].

Наиболее типичными  лабораторными при-
знаками MIS-A являются нейтрофилия, лим-
фопения и тромбоцитопения. Эти показатели, 
наряду с тропонином и NT-proBNP, служат 
критериями вовлеченности в патологический 
процесс системы крови, ССС и используют-
ся для мониторинга активности заболевания. 
Активность воспаления оценивается по по-
вышению уровней СРБ, скорости оседания 
эритроцитов (СОЭ), ИЛ-6, ферритина или 
прокальцитонина. При этом изолированное 
повышение D-димера, ИЛ-6 или лактатдеги-
дрогеназы (ЛДГ) без повышения вышеуказан-
ных маркеров воспаления, согласно действую-
щим рекомендациям, не имеет диагностическо-
го значения [26, 29].

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 
МУЛЬТИСИСТЕМНОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО 
СИНДРОМА У ВЗРОСЛЫХ

В 2021 г. T.P. Vogel и соавт. предложили 
диагностические критерии MIS-A, ассоци-
ированного с COVID-19. MIS-A можно диагно-
стировать при наличии следующих критериев: 
1) возраст от 21 года и старше; 2) персистирую-
щая лихорадка в течение 3 дней и более; 3) два 

клинических признака и более (поражение 
кожи и слизистых оболочек, поражение ЖКТ, 
шок, гипотензия, неврологические симптомы, 
миокардит и др.); 4) лабораторные маркеры 
воспаления и коагулопатии (СРБ, D-димер, фи-
бриноген, ИЛ-6 и др.); 5) два признака активно-
сти заболевания и более (повышение уровней 
NT-proBNP и/или тропонина; нейтрофилия, 
лимфопения и/или тромбоцитопения; измене-
ния на электрокардиограмме (ЭКГ) и ЭхоКГ); 
6) подтвержденная свя зь с новой коронавирус-
ной инфекцией COVID-19 [38].

В январе 2023 г. более четкое определение 
случая MIS-A дал Центр по контролю и профи-
лактике заболеваний США [27], согласно кото-
рому диагноз MIS-A может быть установлен у 
пациента в возрасте 21 года и старше, госпита-
лизированного ≥24 часов назад, или с заболева-
нием, приведшим к неблагоприятному исходу 
при исключении альтернативной причины для 
своего состояния (например, бактериального 
сепсиса или обострения хронического заболе-
вания). Обязательным клиническим критерием 
является субъективно ощущаемая или доку-
ментированная лихорадка (≥38,0 °С) в соче-
тании с тремя клиническими критериями (по 
меньшей мере один из них должен быть пер-
вичным) продолжительностью 24 часа и бо-
лее (до госпитализации) или в течение первых 
трех дней госпитализации. Среди клинических 
критериев выделяют: первичные (тяжелое кар-
диальное поражение, включая миокардит, пе-
рикардит, дилатацию КА / аневризму, впервые 
развившуюся право- или левожелудочковую 
дисфункцию (фракция выброса ЛЖ <50%); 
атриовентрикулярная блокада II или III сте-
пени, желудочковая тахикардия; сыпь и не-
гнойный конъюнктивит) и вторичные (впер-
вые появившиеся неврологические симптомы 
(энцефалопатия у пациента без предшеству-
ющего нейрокогнитивного дефицита, судоро-
ги, менингеальные признаки, периферическая 
невропатия (включая синдром Гийена–Барре); 
шок или гипотензия, не связанная с медицин-
скими вмешательствами; абдоминальные боли, 
рвота или диарея; тромбоцитопения (тромбо-
циты <150×109/л)). Лабораторные критерии 
подразумевают наличие признаков воспаления 
(повышенные уровни по меньшей мере двух 
из следующих показателей: СОЭ, СРБ, фер-
ритин, ИЛ-6, прокальцитонин) и SARS-CoV-2 
инфекции (положительный тест на текущую 
или в недавнем прошлом SARS-CoV-2 (ПЦР, 
серологические тесты или детекция антигена)). 
Следует отметить, что все указанные критерии 
должны быть выполнены к концу 3-го дня пре-
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бывания в больнице (где датой госпитализации 
является больничный день 0).

У пациентов, которые не соответствуют 
критериям MIS-A, следует исключать другие 
заболевания, продолжая при этом наблюдение 
и лечение, особенно в случае подтвержден-
ной связи, в том числе эпидемиологической, 
с SARS-CoV-2. Необходимо также дифферен-
цировать данный синдром от волнообразного 
течения острого периода COVID-19. В этом 
могут помочь повторные исследования на РНК 
SARS-CoV-2 методом ПЦР и серологические 
тесты на наличие антител. При этом нужно 
иметь в виду, что у ряда коморбидных паци-
ентов образование антител может быть более 
поздним и в течение длительного времени мо-
жет наблюдаться положительный тест на РНК 
SARS-CoV-2.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
МУЛЬТИСИСТЕМНОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО 
СИНДРОМА У ВЗРОСЛЫХ

Дифференциальную диагностику МВС про-
водят с другими состояниями, сопровождаю-
щимися иммуновоспалительными реакциями, 
со схожими клиническими проявлениями: бо-
лезнью Кавасаки (БК), вторичным гемофаго-
цитарным синдромом (ГС) при гемофагоци-
тарном лимфогистиоцитозе (ГЛГ) и синдромом 
токсического шока (СТШ).

Как правило, от БК дифференцируют пре-
жде всего MIS-С у детей (преимущественно в 
возрасте до 5 лет). Известно, что это заболе-
вание крайне редко встречается у взрослых; 
в то же время определенные ее признаки на-
блюдаются при MIS-A, поэтому необходимо 
сделать акцент на особенностях анамнеза и 
клинической картины заболевания пациента, 
не свойственных БК [24, 26]. Так, симптомы 
поражения ЖКТ, типичные для MIS-A, такие 
как абдоминальные боли, рвота, диарея, для 
БК не характерны. Очевидно также, что для 
MIS-A более типичны высокие уровни марке-
ров воспаления, тропонина и NT-proBNP, более 
выражены анемия, лимфопения и тромбоцито-
пения [6, 26, 29, 30]. При MIS-A чаще разви-
ваются шок или гипотензия, требующие при-
менения вазопрессоров, изменения на ЭКГ [7, 
26]. Частота развития шока при БК составляет 
не более 5%, тогда как при MIS-A этот показа-
тель равен 80% [7, 24, 26]. Поражение КА при 
МВС протекает в легкой форме и выявляется 
на ранней стадии заболевания. Умеренная ко-
ронарная дилатация обусловлена возникающей 
дисфункцией и отеком эндотелиальных клеток 

посредством повышения уровня циркулиру-
ющих ЦТ. При БК поражение КА достигает 
максимальных значений после ремиссии ли-
хорадки: инфильтрация КА воспалительными 
клетками с последующим разрушением эла-
стиновых и коллагеновых волокон, потерей 
структурной целостности и формированием 
аневризмы [15, 16]. 

Вирусные инфекции, как и MIS-A, могут 
протекать с мультисистемным поражением. 
Так, вирус Эпштейна–Барр (ВЭБ) способен 
вызывать поражение центральной нервной си-
стемы, печени, легких и сердца [26, 33]. ВЭБ 
и другие вирусы могут индуцировать гипер-
иммунное воспаление, сходное с таковым 
при MIS-A, приводя к развитию вторичного 
ГС, ассоциированного с инфекцией. ГС, как 
и MIS-A, сопровождается лихорадкой, лим-
фоаденопатией, развитием неврологических 
расстройств, различных видов сыпи на коже, 
гепато- и спленомегалией, тромбоцитопенией, 
лейкопенией, повышением уровня ферритина, 
ЛДГ [4]. Однако при MIS-A будут отсутство-
вать такие характерные для ГС изменения, как 
снижение активности NK-клеток, повышение 
уровня растворимого sCD25 в крови, гемофа-
гоцитоз в кост ном мозге, лимфатических уз-
лах или ликворе. Многие вирусы могут также 
оказывать прямое токсическое действие на 
кардио миоциты и индуцировать миокарди-
ты, приводящие к СН [33], в то время как при 
MIS-A дисфункция миокарда, скорее всего, но-
сит транзиторный характер и, как правило, раз-
решается без последствий [9, 17, 25, 34]. 

Кожные симптомы MIS-A (полиморфные 
высыпания) необходимо дифференцировать от 
СТШ стафилококковой или стрептококковой 
этиологии. К общим проявлениям этих патоло-
гических состояний относятся лихорадка, шок, 
кожные сыпи, конъюнктивит чаще наблюдает-
ся при стафилококковом шоке. Абдоминальные 
симптомы являются типичными для MIS-A, 
при этом профузная диарея с гипотензией чаще 
сопутствует стафилококковому, чем стрепто-
кокковому токсическому шоку. Для шока не ха-
рактерны такие часто наблюдаемые при MIS-A 
проявления, как головная боль и респиратор-
ные симптомы [30]. 

Кроме того, клинические проявления MIS-A 
могут быть схожи с системной гипериммунной 
реакцией при продолжающейся симптоматиче-
ской (подострой) коронавирусной инфекцией 
(признаки и симптомы COVID-19 продолжи-
тельностью от 4 до 12 недель) и состоянием 
после COVID-19 (постковидный синдром свы-
ше 12 недель). 
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ЛЕЧЕНИЕ МУЛЬТИСИСТЕМНОГО 
ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО СИНДРОМА 
У ВЗРОСЛЫХ

В настоящее время нет рекомендаций по 
лечению MIS-A, основанных на принципах до-
казательной медицины. Лечение MIS-A обыч-
но основывается на рекомендациях, разрабо-
танных для MIS-С [18, 20], и включает в себя 
внутривенное введение иммуноглобулина че-
ловека против COVID-19 (КОВИД-глобулин), 
глюкокортикостероидов (ГКС), ингибиторов 
ИЛ-6, ИЛ-1. Антикоагулянты в лечебных дозах 
назначают длительно (особенно в случае фор-
мирования аневризм КА). При необходимости 
проводят плазмообмен (до 1,5 объема циркули-
рующей плазмы). Интенсивная терапия, вклю-
чающая инотропные препараты и вазопрессо-
ры либо экстракорпоральную мембранную ок-
сигенацию, либо временные вспомогательные 
устройства для левого и правого желудочков, 
искусственную вентиляцию легких, применя-
ется дополнительно при наличии показаний [5, 
19, 30, 31].

Терапией первой линии является применение 
инъекционных форм системных ГКС: метил-
преднизолона в дозе 1 мг/кг ежедневно (до 1 г 
в сутки); при тяжелых случаях — в режиме 
пульс-терапии в дозе 30 мг/кг (1 раз в сутки) до 
1–3 дней, с последующим постепенным сниже-
нием (до 2 мг/кг в сутки) в течение нескольких 
недель и полной отменой. К схеме терапии пер-
вой линии MIS-A также относится КОВИД-гло-
булин, применяемый однократно в дозе 2 г/кг в 
виде внутривенных инфузий в течение не менее 
8–12 часов. В случае отсутствия или при слабом 
эффекте (стойкая лихорадка и/или продолжаю-
щееся тяжелое поражение органов) возможно 
введение второй дозы иммуноглобулина. При 
поражении сердца или состояниях, подобных 
ГЛГ или СТШ, возможно комбинированное 
применение ГКС и иммуноглобулина.

В случае рефрактерного течения применя-
ется вторая линия терапии в виде назначения 
одного из генно-инженерных биологических 
препаратов: рекомбинантный рецепторный 
антагонист (анакинра в дозе 4–6 мг/кг одно-
кратно подкожно или внутривенно (не более 
1 часа)), ингибитор фактора некроза опухоли α 
(инфликсимаб в дозе 5–10 мг/кг в сутки одно-
кратно внутривенно), ингибитор ИЛ-6 (тоци-
лизумаб в дозе 8 мг/кг однократно внутривенно 
(при недостаточном эффекте двукратно, через 
8 часов)) [18, 20].

Описаны отдельные случаи успешного при-
менения колхицина и монтелукаста [14].

Критерии для определения показаний к 
назначению разных схем терапии пациентов 
с MIS-A до настоящего момента не разрабо-
таны. Начало терапии с применением ГКС 
и/или препаратов иммуноглобулина человека 
против COVID-19 может предотвратить тяже-
лые исходы [17, 23, 25, 26, 31, 34, 39]. В то же 
время в условиях своевременно проведенной 
интенсивной помощи быстрый клинический 
ответ с нормализацией температуры и провос-
палительных маркеров подтверждает диагноз 
MIS-A. 

После перенесенного MIS-A за пациентами 
следует наблюдать в течение 1–2 месяцев, а че-
рез 6 недель после выписки проводить повтор-
ную ЭхоКГ [19].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Важно заподозрить и идентифицировать 
MIS-A как отсроченный иммунологический 
ответ на инфекцию SARS-CoV-2 у взрослых. 
На ранней стадии заболевания диагноз MIS-A 
основывается исключительно на клинических 
симптомах и истории болезни пациента, что 
значительно затрудняет постановку диагноза 
на практике. Прогноз заболевания зависит от 
ранней диагностики и своевременной иммуно-
модулирующей терапии. В настоящий момент 
не верифицированы факторы риска развития 
MIS-A и однозначно не определены меры про-
филактики его развития.
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РЕЗЮМЕ. В статье представлен случай вирильной формы врожденной дисфункции коры 
надпочечников у пациента 26 лет. При рождении выявлено неправильное строение наружных 
половых органов, в период новорожденности диагностирована врожденная дисфункция коры 
надпочечников, вирильная форма, установлен женский пол, генотип 46XX. В первые недели 
жизни была инициирована гормональная терапия стероидами (преднизолон, гидрокортизон). 
С возраста 3 лет терапию не получал, не наблюдался. В 10 лет пациент прошел специализиро-
ванное обследование, было принято решение о смене паспортного пола. До совершеннолетия 
получал заместительную терапию тестостероном, терапию глюкокортикостероидами, были 
выполнены хирургические вмешательства (гонадэктомия, пластика наружных гениталий по 
мужскому типу, протезирование тестикул). С возраста 18 лет терапию прекратил, к эндокри-
нологам не обращался. Особенностями случая являются выбор мужского пола у пациента с 
генотипом 46ХХ и низкая комплаентность пациента с детского возраста. Представленный 
случай показывает необходимость психологической поддержки и динамического наблюде-
ния пациентов с этим заболеванием в течение всей жизни. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: врожденная дисфункция коры надпочечников, вирилизация, 
неправильное строение гениталий 
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ABSTRACT. The article presents a case study of a virile form of congenital dysfunction of the 
adrenal cortex in a 26-year-old patient. An abnormal structure of the external genitalia was revealed 
at birth, during the newborn period congenital dysfunction of the adrenal cortex was diagnosed 
(female, 46XX). Hormone therapy with steroids was initiated in the first weeks of life. Since the age 
of 3 this therapy was stopped, and then he did not receive medical attention until 10 years old. At the 
age of 10 the decision to change gender has been made by during hospitalization. Until adulthood, he 
received testosterone and steroid therapy, and underwent surgical procedures (gonadectomy, male-
type external genital plastic surgery, testicular prosthetics). He stopped therapy at the age of 18. 
A special feature of the case is the choice of male sex in a patient with genotype 46XX and low 
compliance since childhood. The present case shows the need for psychological support and dynamic 
monitoring of patients with this disease throughout their lives.

KEYWORDS: congenital dysfunction of the adrenal cortex, virilization, abnormal structure of 
the genitals

Врожденной дисфункцией коры надпочеч-
ников (ВДКН) называют группу генетических 
заболеваний, характеризующихся нарушением 
стероидогенеза [1].

Причиной всех форм ВДКН являются му-
тации генов, отвечающих за синтез ферментов 
или коферментов в процессе образования кор-
тизола, а также гена STAR, кодирующего белок, 
который участвует в транспорте холестерина 
внутрь митохондрий [7]. Для всех форм ВДКН 
доказан аутосомно-рецессивный тип наследо-
вания, то есть для проявления заболевания не-
обходимо наличие мутаций на обоих аллелях 
(а значит, нарушение должно быть получено от 
обоих родителей) [6]. 

В настоящее время выделяют семь форм 
ВДКН: 

1)  липоидная гиперплазия коры надпочечни-
ков (дефицит StAR-протеина); 

2) дефицит 20,22-десмолазы; 
3) дефицит 17α-гидроксилазы/17,20-лиазы; 
4)  дефицит 3β-гидроксистероиддегидрогеназы;
5) дефицит 21-гидроксилазы; 
6) дефицит 11β-гидроксилазы;
7) дефицит оксидоредуктазы [1].
При всех формах ВДКН отмечается дефицит 

кортизола, что по механизму отрицательной 
обратной связи приводит к повышению уровня 

адренокортикотропного гормона и гиперпла-
зии надпочечников. В результате стимуляции 
надпочечников происходит избыточное накоп-
ление стероидов, предшествующих фермента-
тивному блоку. Клиническая картина каждой 
формы ВДКН обусловлена дефицитом гормо-
нов, синтез которых невозможен при данном 
ферментативном блоке, и избытком их предше-
ственников [1].

Наиболее частая форма ВДКН (до 95% всех 
случаев) связана с дефицитом фермента 21-ги-
дроксилазы [5]. Распространенность класси-
ческих форм дефицита 21-гидроксилазы со-
ставляет от 1:14 000 до 1:18 000 живых ново-
рожденных в мире. По данным неонатального 
скрининга в РФ (введен в 2006 году), распро-
страненность заболевания в отдельных регио-
нах составляет от 1:5000 до 1:12 000, в целом по 
стране — 1:9638 живых новорожденных [10].

ВДКН, вызванная дефицитом 21-гидрок-
силазы, делится на классические (вирильная 
и сольтеряющая) и неклассическую формы. 
В большинстве случаев дефицита 21-гидрокси-
лазы отмечается наличие фенотип-генотипиче-
ской корреляции. При нулевой активности фер-
мента определяется тотальный дефицит глюко- и 
минералокортикоидов, что приводит к сольтеряю-
щему состоянию в период новорожденности и 
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выраженной вирилизации наружных гениталий 
у девочек. При остаточной активности фермента 
от 1 до 10% развивается вирильная форма забо-
левания без нарушения минералокортикоидной 
функции, но приводящая к внутриутробной ви-
рилизации плода. При активности фермента бо-
лее 10% вирилизации проявляется только после 
рождения в виде преждевременного адренархе в 
4–5 лет, ускорения роста и костного возраста.

Основой терапии при всех формах ВДКН яв-
ляется назначение глюкокортикоидов, которые 
замещают недостаток кортизола и уменьшают 
избыточную секрецию адренокортикотропного 
гормона. Это приводит к снижению выработ-
ки в коре надпочечников тех стероидных гор-
монов, которые чрезмерно синтезируются при 
данном ферментативном блоке [5].

В настоящее время рекомендуется устанав-
ливать женский пол при рождении всем пациен-
там с ВДКН и кариотипом 46ХХ, независимо от 
степени вирилизации наружных половых орга-
нов [2, 5]. При вирилизации наружных гениталий 
всем девочкам с классическими формами дефи-
цита 21-гидроксилазы и дефицита 11β-гидрокси-
лазы рекомендуется феминизирующая пласти-
ка [3].

Дети первого года жизни должны наблю-
даться с периодичностью 1 раз в 1–3 месяца, 
далее до пубертата — 1 раз в 4–6 месяцев. 

В настоящее время медицинская помощь при 
ВДКН не ограничивается только лекарственной 
терапией и хирургическими вмешательствами. 
Доказано, что всем семьям с новорожденными 
с ВДКН и детям с ВДКН (преимущественно в 
пубертате) необходима консультация психолога, 
компетентного по данному заболеванию [11]. 

Представляем случай вирильной формы 
ВДКН у взрослого пациента, особенностью ко-
торого является низкая комплаентность семьи, 
самого пациента и выбор мужского паспортно-
го пола. Пациент выразил свое информирован-
ное согласие (оформлено в письменном виде) 
на публикацию данного клинического случая. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

На прием к эндокринологу областной кон-
сультативной поликлиники обратился паци-
ент К., 26 лет (внешний вид пациента представ-
лен на рисунке 1).

Жалоб на момент осмотра активно не предъ-
являл. При расспросе — тяга к соленой пище, 
лабильность артериального давления и частоты 
сердечных сокращений, общая слабость. Кроме 
того, отмечал болезненность в поясничном от-
деле позвоночника при физических нагрузках. 

При сборе анамнеза выяснилось, что паци-
ент в детском возрасте наблюдался с диагнозом 
ВДКН. После достижения совершеннолетия за 
медицинской помощью не обращался, лекар-
ственных препаратов не принимал.

Наследственность: со слов пациента, он не 
знает ни о каких эндокринных заболеваниях 
у родственников. Известно, что старший брат 
был рожден в срок, в младенчестве установлен-
ных диагнозов не имел. Скончался в 7 месяцев. 
Пациент затрудняется назвать причину смерти, 
ссылаясь на то, что с матерью эти обстоятель-
ства никогда не обсуждались.

Анамнез заболевания: пациент К. рожден в 
срок, от второй беременности. Течение бере-
менности было осложнено токсикозом в I три-
местре. При рождении вес ребенка 3400 г, рост 
53 см. Находился на естественном вскармли-
вании до возраста 7 месяцев. При рождении у 
пациента выявлено неправильное строение на-
ружных половых органов. В период новорож-
денности выявлена ВДКН, вирильная форма, 
установлен женский пол, генотип 46XX. В пер-
вые недели жизни была инициирована гормо-
нальная терапия стероидами (преднизолон, ги-
дрокортизон).

Когда пациент достиг возраста трех лет, 
мать самостоятельно прекратила терапию. Да-
лее длительно за медицинской помощью с ре-
бенком не обращалась. К эндокринологу для 
диспансерного наблюдения, мониторирования 
заболевания не являлась. Проводилось воспи-
тание ребенка в мужском поле. Пациент про-
живал с матерью в небольшом поселке. Мать 
приобретала для него традиционные для маль-
чиков игрушки, мужскую одежду, использовала 
мужское имя при обращении к ребенку. По соб-
ственной инициативе мать решила возобновить 
лечение, обратилась с ребенком к педиатру в 
10 лет. Было диагностировано преждевремен-
ное половое развитие, истинное, гетеросексу-
альное на фоне ВДКН. Далее ребенок был ос-
мотрен детским эндокринологом и направлен 
для получения специализированной медицин-
ской помощи за пределы Тверской области. 

В возрасте 10 лет 10 месяцев прошел 
стацио нарное лечение в Районной детской кли-
нической больнице. На тот момент при осмо-
тре — телосложение маскулинное, акне вуль-
гарис на лице и спине. Дистальное оволосение 
по мужскому типу, рост волос лямбдовидный. 
Мышцы рельефные. Пульс 64 в минуту, арте-
риальное давление 110–120/70 мм рт.ст. Наруж-
ные половые органы сформированы по муж-
скому типу, неправильно, промежностно-ство-
ловая гипоспадия, тестикулы отсутствуют, 
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клитерообразный пенис сильно искривлен при 
 кровенаполнении, 9–13 см. Вход во влагалище 
отсутствует. V+P 3 L3 Ax3 F0. Per rectum четко 
пальпируется дугласово пространство, влага-
лище и простата не определяются. Аутоиденти-
фикация, способ мочеиспускания — мужские. 

При обследовании: 17-гидроксипрогесте-
рон (17ОНР) 1170 нг/ мл (0,33–2,64 нг/ мл); 
тестостерон 15,06 нмоль/ л (0,49–1,82); кор-
тизол 112 нмоль/л (55–690), дигидротестосте-
рон-сульфат (ДЭА-С) — 7,8 мкмоль/л (0,7–
10,3); эстрадиол — 150,9 пг/ мл (6–27); адрено-
кортикотропный гормон — 19,2 пг/мл (до 50), 
ренин — 16,0 мкМЕ/ мл (0,5–9,3); альдосте-
рон — 2,9 пг/ мл (0,6–10,4); лютеинизирующий 
гормон — 0,14 мМЕ/ мл (0,6–6,8), фолликуло-
стимулирующий гормон — 0,46 мМЕ/ мл (0,1–
11,3); пролактин — 15,37 мЕ/ мл (1,9–9,6).

Ультразвуковое исследование (УЗИ) надпо-
чечников: справа 17×15 мм, слева 17×17 мм. 
Структура без особенностей.

УЗИ органов малого таза: матка смеще-
на влево, имеется слабый угол, 27×11×18 мм, 

шейка 17 мм. М-эхо слабо выражено, линей-
ное. Между маткой и прямой кишкой округлое 
образование 35×29 мм. В губомошоночных 
складках гонады не визуализируются. Яичники 
не визуализируются. 

УЗИ органов малого таза на терапии (смесь 
эфиров тестостерона): матка прежних размеров. 
Яичники низко расположены, правый 33×19 мм 
с фолликулами 3–4 мм, левый 33×19 мм, фол-
ликулы до 5 мм. Округлое образование (Пред-
стательная железа?) 25×27 мм, обхватывает 
среднюю треть влагалища. 

Была проведена уретровагиноскопия: тубус 
цистоскопа № 11 под визуальным контролем 
проведен в мочевой пузырь. Слизистая обо-
лочка мочевого пузыря не изменена. Устья мо-
четочников расположены типично, сомкнуты 
плотно. Над уретральным сфинктером семен-
ной бугорок, в который открывается влагали-
ще. Последнее длиной около 6 см, диаметром 
1,5–2 см, складчатости слизистой оболочки нет. 
Влагалище отклонено влево. Визуализируется 
шеечный канал.

Рис. 1. Внешний вид пациента К.

Fig. 1. The appearance of patinet K.
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Пациент был осмотрен психологом и пси-
хиатром. Выявлены легкое когнитивное рас-
стройство, тревожность, трудности адаптации. 
Был рекомендован курс психотерапии по месту 
жительства (известно, что эта рекомендация 
никогда не исполнялась).

После обследования пациента обсудил кон-
силиум. Было принято решение о смене доку-
ментов и гонадэктомии с последующим прове-
дением жизненно необходимых операций со-
гласно выбранному полу. 

Заключение консилиума:
1. Учитывая воспитание в мужском поле до 

10 лет и неинформированность ребенка, утвер-
дить возможность адаптации в мужском па-
спортном поле.

2. Рекомендовать смену пола с женского па-
спортного на мужской паспортный пол с пере-
регистрацией на Ф.И.О. мужские и сменой со-
ответствующих документов.

3. Учитывая возможность появления мен-
струаций по гормональному профилю и дина-
мике УЗИ, возможность развития гематометры, 
провести лапароскопическую гонадэктомию с 
оценкой состояния яичников.

4. Удаление матки отложить до совершенно-
летия пациента. 

В отделении получал преднизолон; была на-
чата заместительная терапия смесью эфиров 
тестостерона. 

Тогда же, после консилиума, давшего за-
ключение о смене паспортного пола, в возрасте 
10 лет 11 месяцев проведена лапароскопиче-
ская гонадэктомия с двух сторон. 

Результаты гистологического исследования 
послеоперационного материала: 

Правая гонада: макроскопически — из-
витая маточная труба 4×0,5×0,2 см с гонадой 
2,5×1×1см, на разрезе гонада серо-красного 
цвета с множеством мелких кист; микроскопи-
чески — в гистопрепаратах определяются фраг-
менты маточной трубы обычного вида. Ткань 
яичника с множественными гнездами яйцекле-
ток, примордиальными фолликулами, немно-
гочисленными фолликулярными кистами раз-
личных размеров, белыми тельцами. В воротах 
отмечается выраженное полнокровие. 

Левая гонада: макроскопически — маточная 
труба 4×0,4×0,3 см у фимбриального конца — ги-
датида 1 см в диаметре, гонада 2,5×1,5×1 см, ана-
логична описанной выше; микроскопически — в 
гистопрепаратах определяются ткань яичника со 
сходными с правой гонадой изменениями, за ис-
ключением большего количества фолликулярных 
кист, маточная труба обычного строения с единич-
ной паратубарной кистой у фимбриального конца.

С 10 лет до совершеннолетия ежегодно 
проходил стационарное лечение за предела-
ми Тверской области (РДКБ, г. Москва). По-
лучал лечение и обследование с диагнозом: 
Врожденная дисфункция коры надпочечников, 
вирильная форма. Преждевременное половое 
развитие, гетеросексуальное в анамнезе. По-
слеоперационный агонадизм. Первичный ги-
пергонадотропный гипогонадизм. Рекомендо-
ванному лечению следовал частично — смесь 
эфиров тестостерона вводил регулярно, пред-
низолон получал 5 мг, принимал нерегулярно 
(изначально рекомендовано 5 мг 2 раза в день). 
По данным медицинской документации к те-
рапии преднизолоном демонстрировал низкую 
комплаентность все время наблюдения (7 лет). 
В возрасте 13 лет 10 месяцев была выполнена 
ортопластика: 1-й этап пластики уретры — сво-
бодным кожным лоскутом.

В возрасте 14 лет 4 месяцев была выполнена 
пластика стволовой уретры по Bracka без ана-
стомозов (в периоде после удаления уретраль-
ного катетера — мочевой затек в правую мошо-
ночную складку).

В следующую госпитализацию, в возрасте 
14 лет 11 месяцев, выполнены цистотомия, ор-
топластика, ушивание свищей неоуретры.

В 15 лет 5 месяцев проведена пластика урет-
ры, протезирование тестикула справа (тексту-
рированный 24,0 см3). 

При динамическом контроле был достигнут 
рост 163 см. Костный возраст в 10 лет 9 месяцев 
(при первой госпитализации в стационар г. Мо-
сквы) был оценен на 17,5 лет. В возрасте 13 лет 
при контроле рентгенограммы кисти зоны роста 
оценены как закрытые. Была значительная при-
бавка массы тела — 10 кг за 7 лет наблюдений, 
причем отмечались значительные колебания веса. 

В течение последних лет рекомендованную 
терапию не принимает. Эндокринологом не ос-
матривался. Отрицательной динамики состоя-
ния на этом фоне, со слов пациента, нет.

В связи с жалобами со стороны пояснич-
но-крестцового отдела позвоночника (боли) 
начал обследование у невролога, направлен к 
эндокринологу Областную консультативную 
поликлинику г. Твери. Госпитализирован в эн-
докринологическое отделение для обследова-
ния, коррекции терапии.

Объективный осмотр на момент госпитализа-
ции: Общее состояние удовлетворительное. Со-
знание ясное. Телосложение по  изосексуальному 
типу. Питание повышенное. Рост 162 см, вес 
73 кг. Индекс массы тела 27,8 кг/м2. 

Кожные покровы удовлетворительной влаж-
ности, смуглые. Оволосение в гормонозависимых 
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зонах скудное. Видимые слизистые оболочки 
розовые. Периферических отеков нет. Кост-
но-мышечная система: невыраженный сколиоз, 
пальпация паравертебральных точек безболез-
ненная во всех отделах позвоночника. Грудные 
железы без уплотнений. Выделений нет. Щи-
товидная железа не увеличена, неоднородная, 
подвижная, безболезненная. Узловые образова-
ния отчетливо не пальпируются. Глазные сим-
птомы отрицательные. Экзофтальма нет. Тре-
мора пальцев рук нет. Паращитовидные железы 
не пальпируются. Симптом Труссо отрицатель-
ный. Симптом Хвостека отрицательный. Систе-
ма органов дыхания: частота дыхательных дви-
жений 15 в минуту. Пульс: частота 82 в минуту, 
удовлетворительного наполнения, ритмичный. 
Артериальное давление 120/80 мм рт.ст. Тоны 
сердца ясные, ритмичные. Наружные половые 
органы после пластики сформированы по муж-
скому типу, объективно дефектов не выявлено 
(рис. 2). Отклонений физиологических отправ-
лений не отмечает. 

При обследовании в клиническом анализе 
крови: гемоглобин — 158,2 г/л, в остальном 
без особенностей. В биохимическом анали-
зе крови: калий — 4,4 ммоль/л; натрий — 
139,0 ммоль/л; кальций — 2,75 ммоль/л; 
фосфор неорганический — 1,59 ммоль/л; 
глюкоза — 5,0 ммоль/л; билирубин общий — 
12,0 мкмоль/л; аспартатаминотрансфера-
за — 27,8 Ед/л; аланинаминотрансфераза — 
43,2 Ед/л; мочевина — 3,9 ммоль/л; креатинин 
крови — 67,0 мкмоль/л; скорость клубочковой 
фильтрации  (CKD-EPI) — 126,1 мл/мин/1,73м2; 
холестерин — 3,48 ммоль/л; триглицериды — 
2,42 ммоль/л; щелочная фосфатаза — 56,0 Ед/л; 
мочевая кислота — 455 мкмоль/л; α-амилаза 
общая — 67 Ед/л; холестерин липопротеинов 
высокой плотности — 0,81 ммоль/л; холе-
стерин липопротеинов низкой плотности — 
3,58 ммоль/л; общий белок — 79,5 г/л.

Исследования в динамике: калий — 
4,0 ммоль/л; натрий — 142,0 ммоль/л; каль-
ций — 2,61 ммоль/л; фосфор неорганиче-
ский — 1,15 ммоль/л. Гемоглобин гликиро-
ванный — 41,0 ммоль/л; доля гликированного 
гемоглобина от гемоглобина общего 5,9%. Кон-
троль гликемического профиля в течение дня 
выявил эпизоды постпрандиального снижения 
уровня гликемии до 2,7 ммоль/л (через 2 часа 
после еды). 

Иммунохимические анализы крови: 
17ОНР >30,0 нг/мл, кортизол — 73,95 нмоль/л 
(190–650), адренокортикотропный гормон — 
930 пг/мл (до 46), ренин — 134 мкМЕ/мл (до 89), 
альдостерон — 454 пг/мл (до 315), тиреотроп-
ный гормон — 2,20 Ед/мл (0,4–4), тироксин 
свободный — 17,20 пмоль/л (10–21), антитела к 
тиреоидной пероксидазе — 0,49 нг/мл (норма), 
фолликулостимулирующий гормон — 1,46 мМЕ/мл 
(1,5–12,4), лютеинизирующий гормон — 
0,01 мЕд/мл (1,7–8), пролактин — 23,67 нг/мл 
(3–18), тестостерон — 3,66 нмоль/л (8,33–30,19), 
эстрадиол биологически доступный — 34,21 пг/мл 
(11,26–43,25), инсулин — 9,21 мкМЕ/мл (2,6–
24,9), паратиреоидный гормон — 40,80 пг/мл 
(15–65).

Был подтвержден диагноз: основное заболе-
вание — E25.0 Врожденная дисфункция коры 
надпочечников, вирильная форма, декомпен-
сация. Состояние после лапароскопической 
гонадэктомии с двух сторон, ортопластики, 
пластики стволовой уретры без анастомоза по 
Bracka, пластики уретры, протезирования те-
стикула справа, протезирования левого яичка.

Осложнения основного заболевания: 
E22.8 Преждевременное половое развитие, ис-
тинное, гетеросексуальное в анамнезе.

Сопутствующие заболевания: E89.8 Пер-
вичный гипогонадотропный гипогонадизм. 
Послеоперационный агонадизм. Состоя-
ние после пластики наружных гениталий по 
мужскому типу, протезирования тестикул. 
E22.1 Гиперпролактинемия вторичная, функ-
циональная.

В отделении инициирована терапия гидро-
кортизоном. Были даны рекомендации для те-
рапии амбулаторно, включающие заместитель-
ную гормональную терапию глюкокортикоид-
ными препаратами и препаратами тестостерона 
(смесь эфиров тестостерона 250 мг внутримы-
шечно 1 раз в 28 дней или тестостерон унедека-
ноат 1000 мг внутримышечно 1 раз в 3 месяца).

Для мониторинга рекомендовано также кон-
тролировать артериальное давление и частоту 
сердечных сокращений ежедневно, уровни ка-
лия, натрия в динамике, клинического анализа 

Рис. 2. Наружные половые органы (после пластики)

Fig. 2.  External genitalia (after plastic surgery)
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крови, биохимического анализа крови, анализ 
крови на 17ОНР, адренокортикотропный, фол-
ликулостимулирующий, лютеиностимулирую-
щий гормоны, тестостерон, пролактин на фоне 
заместительной гормональной терапии.

ОБСУЖДЕНИЕ И ВЫВОДЫ

Представленный клинический случай де-
монстрирует сложности ведения пациента с 
вирильной формой ВДКН, который не получал 
необходимого лечения в течение продолжи-
тельного периода детства и далее во взрослом 
возрасте, что связано с низкой комплаентно-
стью. Отсутствие достаточной психологиче-
ской поддержки семьи в данном примере мож-
но рассматривать как одну из основных причин 
отсутствия приверженности лечению. Кроме 
того, особенностью случая является и выбор 
мужского паспортного пола, который, вероят-
но, был частично обоснован фактическим об-
ращением за лечением в возрасте 10 лет.

При вирильной форме ВДКН проведение хи-
рургической коррекции в первый год жизни ре-
бенка считается более благоприятным как для 
детей, так и для их родителей [4, 9]. Рекомен-
дации о предпочтительном проведении ранней 
пластики наружных половых органов у девочек 
с ВДКН основаны на положительном влиянии 
эстрогенов в первые месяцы жизни ребенка, 
улучшении взаимоотношений в семье (что объ-
ясняется снятием фактора стресса — мужского 
типа строения наружных половых органов у 
девочки) [2, 8]. Вероятно, хирургическая кор-
рекция половых органов в первый год жизни 
и психологическая поддержка семьи, активное 
мониторирование терапии могли оказать благо-
приятное влияние на дальнейшее качество жиз-
ни пациента. 

В заключение подчеркиваем, что пример па-
циента К. еще раз доказывает важность актив-
ного мониторирования терапии и психологи-
ческого сопровождения пациентов, членов их 
семьи при классической форме ВДКН.
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Medicus (если в этом списке еще отсутству-
ют подходящие обозначения для недавно 
введенных терминов, подберите наиболее 
близкие из имеющихся). Ключевые слова 
разделяются запятой.

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

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

7. При представлении рукописи в Журнал Авто-
ры несут ответственность за раскрытие своих 
финансовых и других конфликтных интере-
сов, способных оказать влияние на их рабо-
ту. В рукописи должны быть упомянуты все 
лица и организации, оказавшие финансовую 
поддержку (в виде грантов, оборудования, ле-

карств или всего этого вместе), а также другое 
финансовое или личное участие.

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

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

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

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

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

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

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

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

Тезисы докладов, материалы научных кон-
ференций:

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

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

Авторефераты:
Авилов А.Ю. Девиации полоролевой иден-

тичности мужчин с умственной отсталостью 
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в условиях психоневрологического интерната. 
Автореф. дис. … канд. психол. наук. СПб.; 2021.

Описание интернет-ресурса:
Естественное движение населения. Москва: 

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

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

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

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

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

Перевод и транслитерация
В зависимости от ситуации следует либо 

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

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

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

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

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

Стандарт транслитерации. При трансли-
терации рекомендуется использовать стандарт 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Тезисы докладов, материалы научных кон-
ференций:

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

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

Авторефераты:
Avilov A.Yu. Deviations of gender role 

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

Описание Интернет-ресурса:
Natural population movement. Moscow: 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Структура основного текста статьи.
Введение, изложение основного материала, 

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

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

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



ИНФОРМАЦИЯ

МЕДИЦИНА: ТЕОРИЯ И ПРАКТИКА ТОМ 10   № 1   2025

100

ISSN 2658-4190 (Print) ISSN 2658-4204 (Online)

Объем рукописей. 
Объем рукописи обзора не должен превы-

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

Иллюстрации и таблицы. Число рисунков 
рекомендуется не более 5. В подписях под ри-
сунками должны быть сделаны объяснения 
значений всех кривых, букв, цифр и прочих 
условных обозначений. Все графы в таблицах 
должны иметь заголовки. Повторять одни и те 
же данные в тексте, на рисунках и в таблицах не 
следует. Рисунки, схемы, фотографии должны 
быть представлены в расчете на печать в чер-
но-белом виде или уровнями серого в точечных 
форматах tif, bmp (300–600 dpi), или в вектор-
ных форматах pdf, ai, eps, cdr. При оформлении 
графических материалов учитывайте размеры 
печатного поля Журнала (ширина иллюстрации 
в одну колонку — 90 мм, в 2 — 180 мм). Мас-
штаб 1:1. 

РЕЦЕНЗИРОВАНИЕ

Статьи, поступившие в редакцию, обязатель-
но рецензируются. Если у рецензента возника-
ют вопросы, то статья с комментариями рецен-
зента возвращается Автору. Датой поступления 
статьи считается дата получения Редакцией 
окончательного варианта статьи. Редакция 
оставляет за собой право внесения редактор-
ских изменений в текст, не искажающих смыс-
ла статьи (литературная и техническая правка). 

АВТОРСКИЕ ЭКЗЕМПЛЯРЫ ЖУРНАЛА

Редакция обязуется выдать Автору 1 эк-
земпляр Журнала на каждую опубликованную 
статью вне зависимости от числа авторов. Ав-
торы, проживающие в Санкт-Петербурге, полу-
чают авторский экземпляр Журнала непосред-
ственно в Редакции. Иногородним Авторам 
авторский экземпляр Журнала высылается на 
адрес Автора по запросу от Автора. Экземпля-
ры спецвыпусков не отправляются Авторам.

АДРЕС РЕДАКЦИИ

194100, Санкт-Петербург, ул. Литовская, д. 2 
E-mail: annashapovalova@yandex.ru. 
Сайты журнала: https://gpmu.org/science/

pediatrics-magazine/Medicine_theory_practice, 
https://ojs3.gpmu.org/index.php/med-theory-and-
practice.
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