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Интеграция ультразвукового исследования, 

компьютерной томографии 

и магнитно-резонансной томографии 

в диагностику вирсунголитиаза: 

мультипараметрический подход
М.М. Акбаров1, М.М. Миролимов2, Н.М. Джураева2, Р.А. Ибадов2, Х.В. Абдухалимова2

1Ташкентский государственный медицинский университет, 100109, Узбекистан, г. Ташкент, ул. Фаробий, 2
2ГУ «Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр хирургии 
имени академика В. Вахидова», 100115, Узбекистан, г. Ташкент, ул. Кичик Халка Йули, 10. 

Реферат. Введение. Хронический панкреатит часто развивается как осложнение острого деструктивного пан-
креатита и сопровождается такими патологиями, как вирсунголитиаз, стриктуры протоков, кисты и свищи. Эти 
осложнения ухудшают состояние пациентов и требуют точной диагностики. Современные методы, в частности 
магнитно-резонансная томография с панкреатохолагиографией, позволяют своевременно выявлять повреждения 
и выбирать минимально инвазивное лечение, что снижает риски и улучшает исход болезни. Цель исследо-
вания — сравнить клиническую эффективность ультразвукового исследования, компьютерной томографии и 
магнитно-резонансной холангиопанкреатографии при хроническом панкреатите, осложнённом вирсунголитиазом. 
Материалы и методы. Обследованы 35 пациентов с хроническим панкреатитом, осложнённым вирсунголитиа-
зом, проведены ультразвуковое исследование, компьютерная томография и магнитно-резонансная томография 
с панкреатохолагиографией. Результаты и их обсуждение. Ультразвуковое исследование выявляло крупные 
кальцификаты с чувствительностью 42,9%. Компьютерная томография показала лучшую чувствительность (80%) 
и точность (73,1%) при кальцификатах, но низкую специфичность (58,8%). Магнитно-резонансная томография 
с панкреатохолагиографией продемонстрировала наивысшую чувствительность (97,1%), точность (84,6%) и 
диагностическую эффективность (AUC 0,79), обеспечивая визуализацию как кальцифицированных, так и мяг-
котканевых конкрементов и оценку стриктур протока. Выводы. Магнитно-резонансная томография с панкре-
атохолагиографией является наиболее информативным методом диагностики вирсунголитиаза. Оптимальная 
диагностика требует комплексного применения ультразвукового исследования, компьютерной томографии и 
магнитно-резонансной томографии с учётом клинических данных для выбора адекватной терапии.
Ключевые слова: хронический панкреатит, вирсунголитиаз, стриктура панкреатического протока, Магнитно-
резонансная холангиопанкреатография, КТ, УЗИ, лучевая диагностика, осложнения, эндоскопическое лечение, 
мультидисциплинарный подход.  
Для цитирования: Акбаров М.М., Миролимов М.М., Джураева Н.М., [и др.]. Интеграция ультразвукового ис-
следования, компьютерной томографии и магнитно-резонансной томографии в диагностику вирсунголитиаза: 
мультипараметрический подход // Вестник современной клинической медицины. – 2025. – Т. 18, вып. 6. – С.7–15.   
DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).7-15.

Integration of ultrasonography, 

computed tomography, and magnetic resonance 

imaging in the diagnosis of Wirsung duct lithiasis: 

A multiparametric approach
Mirshavkat M. Akbarov1, Miraziz M. Mirolimov2, Nigora M. Djuraeva2, Ravshan A. Ibadov2, Khanum V. Abdukhalimova2

1 Tashkent State Medical University, 2 Farobiy Str., Tashkent 100109, Uzbekistan
2 Republican Specialized Scientific and Practical Medical Center of Surgery named after Academician V. Vakhidov, 
10 Kichik Halqa Yo‘li Street, Tashkent 100115, Uzbekistan

Abstract. Introduction. Chronic pancreatitis often develops as a complication of acute destructive pancreatitis 
and is accompanied by pathologies, such as Wirsung duct lithiasis, ductal strictures, cysts, and fi stulas. These 
complications worsen the condition of patients and require accurate diagnosis. Modern methods, in particular magnetic 
resonance imaging with cholangiopancreatography, allow the timely detection of lesions and the choice of minimally 
invasive treatment, which reduces risks and improves the disease outcome. Aim. To compare the clinical effi cacy 
of ultrasound, computed tomography, and magnetic resonance cholangiopancreatography in chronic pancreatitis 
complicated by Wirsung duct lithiasis. Materials and Methods. 35 patients with chronic pancreatitis complicated 
by Wirsung duct lithiasis were examined; ultrasound examination, computed tomography, and magnetic resonance 
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tomography with cholangiopancreatography were performed. Results and Discussion. Ultrasonography detected 
large calcifi cations with a sensitivity of 42.9%. Computed tomography showed better sensitivity (80%) and accuracy 
(73.1%) for calcifi cations, but low specifi city (58.8%). Magnetic resonance imaging with cholangiopancreatography 
showed the highest sensitivity (97.1%), accuracy (84.6%), and diagnostic effi ciency (AUC 0.79), having visualized both 
calcifi ed and soft tissue concretions and evaluated of ductal strictures. Conclusions. Magnetic resonance imaging 
with cholangiopancreatography is the most informative technique to diagnose Wirsung duct lithiasis. Optimal diagnosis 
requires the complex application of ultrasound, computed tomography, and magnetic resonance imaging, considering 
clinical data to choose an adequate therapy.
Keywords: chronic pancreatitis, Wirsung duct lithiasis, pancreatic duct stricture, MRCP, CT, ultrasound, radiological 
diagnostics, complications, endoscopic treatment, multidisciplinary approach.
For citation: Akbarov, M.M.; Mirolimov, M.M.; Djuraeva, N.M.; et al. Integration of ultrasonography, computed tomography, 
and magnetic resonance imagin g in the diagnosis of Wirsung duct lithiasis: A multiparametric approach. The Bulletin 
of Contemporary Clinical Medicine. 2025, 18 (6), 7-15. DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).7-15.

В ведение. Хронический панкреатит (ХП) – это 
прогрессирующее воспалительное заболе-

вание поджелудочной железы, приводящее к за-
мещению паренхимы фиброзной тканью, развитию 
протоковых изменений, формированию камней, 
кист, а в ряде случаев – к тяжёлым осложнениям, 
требующим хирургического вмешательства. При 
длительном течении ХП особенно значимыми ста-
новятся изменения в системе протоков, включая 
образование стриктур и камней в главном панкре-
атическом протоке (протоке Вирсунга) – так назы-
ваемый вирсунголитиаз. Он может быть причиной 
обструкции, панкреатической гипертензии, усиления 
болевого синдрома, формирования ложных кист и 
панкреатических свищей [1].

Несмотря на активное развитие интервенцион-
ных подходов к лечению осложнённого ХП, точная 
и своевременная визуализация протоковых измене-
ний остаётся ключевым условием успешной терапии 
[2]. Наличие вирсунголитиаза определяет не только 
клиническую картину заболевания, но и влияет на 
выбор между консервативным, эндоскопическим и 
хирургическим лечением. Ошибки на диагностиче-
ском этапе могут привести к прогрессированию пато-
логических изменений, повторным вмешательствам 
и ухудшению прогноза [3].

Современные методы лучевой диагностики по-
зволяют существенно повысить информативность 
при оценке анатомии и патологических изменений 
в поджелудочной железе [4]. Ультразвуковое иссле-
дование (УЗИ) остаётся методом первого выбора за 
счёт своей доступности и неинвазивности, однако 
его возможности ограничены при визуализации 
мелких или неокальцифицированных конкрементов, 
а также при наличии метеоризма [5]. Компьютерная 
томография (КТ) обеспечивает высокую простран-
ственную разрешающую способность и хорошо 
выявляет кальцифицированные включения, однако 
уступает в визуализации мягкотканевых структур и 
стриктур протока. Магнитно-резонансная томогра-
фия, в особенности в режиме магнитно-резонанс-
ной холангиопанкреатографии (МРХПГ), позволяет 
получить наиболее полную картину состояния 
протоковой системы, визуализировать как камни, 
так и стриктуры, включая протяжённость и степень 
обструкции [6].

В связи с этим целью настоящей работы 
стало проведение сравнительного анализа диа-
гностической эффективности УЗИ, объемной КТ и 

МРХПГ у пациентов с хроническим панкреатитом, 
осложнённым вирсунголитиазом. Результаты ис-
следования позволят обосновать оптимальный 
алгоритм лучевой диагностики данной категории 
пациентов и повысить качество подбора лечебной 
тактики, минимизируя риск запоздалой диагностики 
и неоправданных инвазивных вмешательств.

Материалы и методы. 
Ультразвуковое исследование (УЗИ) проводи-

лось всем пациентам на аппаратах экспертного 
класса (Mindray Resona 7, GE Logiq E9) с исполь-
зованием конвексного датчика частотой 3,5–5 МГц. 
Исследование выполнялось натощак, в положении 
пациента лёжа на спине и в проекциях через перед-
нюю брюшную стенку, при необходимости — с пово-
ротом на левый или правый бок. Особое внимание 
уделялось визуализации главного панкреатического 
протока (Вирсунгова протока), определению его 
диаметра, наличию гиперэхогенных включений с 
акустической тенью (подозрение на кальцифициро-
ванные конкременты), оценке паренхимы железы, 
контуров, эхогенности и наличию кистозных обра-
зований. Учитывались затруднения визуализации 
при метеоризме и выраженном фиброзе.

Объемная КТ обладает высокой чувствитель-
ностью и специфичностью в диагностике вирсун-
голитиаза. Метод позволяет выявлять кальцифи-
цированные камни, плотность которых ≥50 HU, 
определять локализацию и оценивать вторичные из-
менения в тканях поджелудочной железы, включая 
фиброз, атрофию и воспалительные процессы, что 
же касается белковых, пигментных, холестериновых 
и смешанных камней, то в этом случае визуализа-
ция их резко снижается, за счет низкой плотности 
≤50 HU, что делает их неразличимым на фоне жид-
костного содержимого. Объемная реконструкция 
значительно улучшает  визуализацию протоков и 
прилежащих структур.

КТА проводилась на широкодетекторном 640 
срезовом МСКТ «Aquilion One – 640» версии Genesis 
(Toshiba Medical Systems, Япония). Исследование 
пациентов проводилось в следующей последо-
вательности: нативная КТ брюшной полости без 
введения контрастного препарата, артериальная 
фаза, панкреатическая фаза, порто-венозная фаза.

МРТ МРХПГ демонстрирует наивысшую эффек-
тивность в визуализации протоковой системы ПЖ, 
особенно при некальцифицированных или мелких 
камнях, которые плохо видны на УЗИ и КТ. Метод 
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также позволяет оценить сопутствующие измене-
ния, такие как стриктуры, расширения или дефор-
мации протока Вирсунга. Ключевое преимущество 
МРХПГ – неинвазивность и отсутствие радиаци-
онного облучения. Исследование было проведено 
на 3 Тесловом магнитно-резонансном томографе 
Siemens Magneton Vida и выполнена 50 пациентам.

Статистическая обработка данных проводилась 
с использованием пакета программ IBM SPSS 
Statistics. Для оценки диагностической эффективно-
сти методов лучевой визуализации рассчитывались 
показатели чувствительности, специфичности, точ-
ности, а также площадь под кривой операционных 
характеристик (AUC).

Результаты и их обсуждение.  
Гиперэхогенные включения в Вирсунговом про-

токе с акустической тенью позволили с высокой 
точностью диагностировать наличие камней диа-
метром более 3 мм (рис. 1). Однако чувствитель-
ность метода снижается при мелких камнях или 
выраженном метеоризме. 

По данным УЗИ (табл. 1) уплотнение паренхимы 
железы наблюдалось у 33 (94,3%) пациентов, струк-
тура оказалась неоднородной – у 31 (88,6%) пациен-
тов, размеры увеличены – у 11 (31,4%) пациентов, 
размеры уменьшенные – у 24 (68,8%) пациентов. 
Расширение Вирсунгова протока 4-5 мм было выяв-
лено у 8 (22,9%) пациентов. У 18 (51,4%) пациентов 
его диаметр составлял 5-7 мм, у 6 (17,1%) – 8-9 мм 
и у 3 (8,6%) больных более 10 мм, что свидетель-
ствовало о наличии сопротивления току секрета. 
Достоверно выявить конкременты в протоках ПЖ 
удалось у 15 (43%) больных.

Представленная таблица 2 демонстрирует 
показатели диагностической эффективности УЗИ 
в выявлении вирсунголитиаза. Она включает дан-
ные о точности диагностики, чувствительности и 
специфичности метода. Чувствительность УЗИ 
определялась как отношение числа достоверно по-
ложительных диагнозов (15 случаев) к общему числу 
пациентов с вирсунголитиазом (35 пациентов), что 

составило 42,9%. Специфичность, в свою очередь, 
рассчитывалась как отношение числа достоверно 
отрицательных диагнозов (14 случаев) к общему 
числу пациентов без вирсунголитиаза (17 пациен-
тов), что составило 82,4%. Ложноотрицательные 
диагнозы наблюдались у 20 пациентов, а ложнопо-
ложительные – у 3.

На рис. 2 представлен график ROC-кривой для 
диагностики вирсунголитиаза с использованием 
УЗИ. Значение AUC (площадь под кривой) состав-
ляет приблизительно 0.63, что свидетельствует о 
низкой диагностической ценности метода. Прогнози-
руемая диагностическая точность УЗИ для диагно-
стики вирсунголитиаза составляет примерно 55,8%. 

На рисунке 2 представлен график ROC-кривой 
для диагностики вирсунголитиаза с использованием 
УЗИ. Значение AUC (площадь под кривой) состав-
ляет приблизительно 0.63, что свидетельствует о 
низкой диагностической ценности метода. Прогнози-
руемая диагностическая точность УЗИ для диагно-
стики вирсунголитиаза составляет примерно 55,8%. 

Таким образом, УЗИ является доступным и бы-
стрым методом первичного выявления вирсунголи-

Рис. 1. Ультразвуковая визуализация поджелудочной 
железы и расширенного Вирсунгова протока 
с наличием гиперэхогенных включений.

Fig. 1. Ultrasound visualization of the pancreas and its dilated 
Wirsung duct with the presence of hyperechoic inclusions.

Та бл и ц а  1 
Ультразвуковые характеристики при вирсунголитиазе

Ta b l e  1 
Ultrasound characteristics in Wirsung duct lithiasis

                    УЗ-признак n %

Уплотнение паренхимы ПЖ 33 94,3%

Неоднородная структура ПЖ 31 88,6%

Увеличение размеров ПЖ 11 31,4%

Уменьшение размеров ПЖ 24 68,6%

Визуализация расширенного Вирсунгова протока

4-5 мм 8 22,9%

5-7 мм 18 51,4%

8-9 мм 6 17,1%

≥10 мм 3 8,6%

Конкременты 15 42,9%

Та бл и ц а  2 
Диагностическая ценность УЗИ при вирсунголитиазе

Ta b l e  2 
Diagnostic value of ultrasound in Wirsung duct lithiasis

Определение чувствительности

Достоверно положительный диагноз 15

Ложноотрицательный диагноз 20

Всего пациентов с вирсунголитиазом 35

Чувствительность (Sensitivity)
15/35

42,9%

Определение специфичности

Ложноположительный диагноз 3

Достоверно отрицательный диагноз 14

Всего пациентов без вирсунголитиаза 17

Специфичность (Specifi city)
14/17

82,4%



10 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2025   Том 18, вып. 6ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

тиаза, демонстрирующим высокую специфичность 
(82,4%) при умеренной чувствительности (42,9%). 
Метод позволяет точно диагностировать крупные 
камни диаметром более 3 мм, однако его эффектив-
ность снижается при наличии мелких камней или 
выраженном метеоризме. Значение AUC (0,63) ука-
зывает на ограниченную диагностическую ценность, 
что подчеркивает необходимость дополнительных 
методов исследования для повышения точности 
диагностики. 

УЗИ может использоваться как основной метод 
диагностики вирсунголитиаза в ряде клинических 
ситуаций: на этапе первичного обследования при 
отсутствии факторов, затрудняющих визуализа-
цию; при выявлении характерных гиперэхогенных 
включений с акустической тенью, указывающих на 
крупные конкременты (>3 мм); при ограниченном 
доступе к КТ или МРХПГ; для динамического на-
блюдения у пациентов со стабильным течением 

заболевания; а также при наличии противопока-
заний к МРХПГ или инвазивным методам, таким 
как ЭРХПГ. 

 При проведении КТ ангиографии наиболее луч-
шая информативность кальцинатов определяется в 
нативной фазе исследования на фоне неконтрасти-
рованной ткани ПЖ, а визуализация расширенного 
Вирсунгова протока лучше отмечается в контраст-
ную фазу, наиболее отчетливо в отсроченную фазу 
(180 сек) (рис. 3).

При проведении объемной КТ ангиографии у всех 
пациентов выявлено повышение плотности ПЖ с 
увеличением более 40 ед HU. У 10 (18,8%) пациен-
тов были выявлены очаги кальциноза паренхимы 
железы. Было обнаружено увеличение размеров 
железы преимущественно в области головки, более 
3,5 см. Уменьшение размеров железы по длине и по 
ширине выявлено у 9 (25,7%) пациентов. Диаметр 
Вирсунгового протока более 4 мм диагностирован 
у 34 (94,3%) пациентов, конкременты в главном 
панкреатическом протоке были выявлены у – 28 
(80%) больных из подвержденных наличием Вир-
сунголитиазом.

В табл.3, рис.4 отражаются результаты оценки 
диагностической эффективности объемной КТ-
ангиографии в выявлении вирсунголитиаза. Пока-
затели чувствительности и специфичности анали-
зируются для определения надежности и точности 
объемной КТ-ангиографии в клинической практике.

Чувствительность метода составила 80%, что 
указывает на его высокую способность корректно 
идентифицировать пациентов с данным заболе-
ванием. Специфичность, равная 58,8%, отражает 
долю корректно исключенных случаев заболевания 
среди пациентов без вирсунголитиаза, при этом 
выявляя наличие ложноположительных диагнозов.

 ROC кривая (рисунок 4) со значением AUC 0,69, 
которая отображает умеренную диагностическую 
ценность метода. Этот результат свидетельствует 
о том, что КТ-ангиография может быть полезна в 

Рис. 2. ROC-кривая для диагностики вирсунголитиаза 
с использованием УЗИ

Fig. 2. ROC curve for the diagnosis of Wirsung 
duct lithiasis using ultrasound

Рис. 3. Аксиальные проекции КТ нативной и контрастной отсроченной фазы при Вирсунголитиазе. В нативную фазу (А) 
в проекции головки определяются кальцинированные конкременты, в отсроченную фазу 

на фоне контрастированной поджелудочной железы определяется расширенный Вирсунгов проток
Fig. 3. Axial CT projections of the native and contrast-based delayed phase in Wirsung duct lithiasis. In the native phase (A), 

calcifi ed concrements are detected in the projection of the head; in the delayed phase, a dilated Wirsung duct 
is detected against the background of the contrasted pancreas

А B
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Та бл и ц а  3
Диагностическая ценность и информативность 

объемной КТ-ангиографии в выявлении 
вирсунголитиазе

Ta b l e  3
Diagnostic performance of volumetric CT angiography in 

the detection of Wirsung duct lithiasis

Определение чувствительности

Достоверно положительный диагноз 28

Ложноотрицательный диагноз 7

Всего пациентов с вирсунголитиазом 35

Чувствительность (Sensitivity)
28 /35

80%

Определение специфичности

Ложноположительный диагноз 7

Достоверно отрицательный диагноз 10

Всего пациентов без вирсунголитиаза 17

Специфичность (Specifi city)
10/17

58,8%

диагностике вирсунголитиаза, но не является вы-
сокоэффективным методом.

Таким образом, объемная КТ демонстрирует 
высокую чувствительность (80%) и умеренную 
специфичность (58,8%) при диагностике вирсунго-
литиаза, что делает её эффективным методом для 
выявления кальцифицированных конкрементов и 
оценки изменений ПЖ. Значение AUC (0,69), полу-
ченное по результатам ROC-анализа, указывает 
на умеренную диагностическую ценность метода. 
Общая диагностическая точность составила 73,1%, 
что подтверждает его надежность в клинической 
практике, особенно при сочетании с другими диагно-

Рис. 4. ROC кривая диагностической ценности 
и информативности объемной КТ-ангиографии 

при вирсунголитиазе
Fig. 4. ROC curve of the diagnostic performance of volumetric 

CT angiography in Wirsung duct lithiasis

стическими подходами, такими как МРХПГ или эндо-
скопическая ультрасонография, для повышения точ-
ности выявления некальцифицированных камней. 
Эти данные подчеркивают важность КТ-ангиографии 
в комплексной диагностике вирсунголитиаза и не-
обходимость её дальнейшей оптимизации [8].

По данным МРТ были выявлены различные 
патологические изменения Вирсунгова протока с 
наличием конкрементов (табл. 4). По итогам ис-
следования выбиралась тактика хирургического 
вмешательства.

Патология внепеченочных желчных протоков в 
виде расширения диаметра холедоха, деформации 
и стриктуры дистального отдела, а также холедохо-
литиаза выявлены у 27 (54%) больных. Расширение 
Вирсунгового протока более 4 мм наблюдали у всех 
больных, деформация и обрыв протока на разных 
уровнях и вирсунголитиаз – у 40 (80%) пациентов. 

Было сделано распределение патологических 
изменений Вирсунгова протока, включая частоту и 
процентное соотношение различных типов пораже-
ний, таких как вирсунголитиаз и стриктуры в разных 
сегментах протока. Наиболее часто встречаемым 
типом патологии является вирсунголитиаз без стрик-
туры протока, выявленный у 36% пациентов. Стрик-
тура устья Вирсунгова протока с вирсунголитиазом 
наблюдалась в 10% случаев, а стриктура устья с 
мешотчатым расширением в области головки желе-
зы и вирсунголитиазом встречалась реже — в 14% 
случаев. Стриктура Вирсунгова протока на уровне 
перешейка с вирсунголитиазом была зарегистриро-
вана у 16% пациентов, а поражения, связанные со 
стриктурами проксимальной и дистальной частей 
тела железы с вирсунголитиазом, составили по 8% 
и 16% соответственно.

Тактика лечения пациентов зависела от харак-
тера выявленной патологии. В случае стриктуры 
устья Вирсунгового протока или при ее локализации 
до 3 см, свободное расположение конкрементов в 
Вирсунговом протоке предпочтительно выполнять 
эндоскопические вмешательства для устранения 
протоковой гипертензии. Если стриктура более 3 
см, камни располагаются в протоках I, II, III порядка, 
то рекомендовано выполнять открытые операции.

В табл. 5 представлены данные о диагности-
ческой эффективности магнитно-резонансной то-
мографии (МРТ) при выявлении вирсунголитиаза, 
включая ключевые показатели — чувствительность 
и специфичность, которые характеризуют точность 
метода в постановке диагноза.

Диагностическая эффективность МРТ при вир-
сунголитиазе, демонстрирует высокую чувствитель-
ность (97,1%) и умеренную специфичность (64,7%). 

МРТ точно выявляет вирсунголитиаз, корректно 
диагностируя 33 из 35 случаев, что подчеркивает 
его надежность в обнаружении конкрементов в 
Вирсунговом протоке.

Однако способность метода исключать за-
болевание у пациентов без патологии несколько 
ограничена: из 17 случаев без вирсунголитиаза, 
11 диагностированы верно, тогда как 6 оказались 
ложноположительными. Эти данные подтверждают 
значимость МРТ как основного метода диагностики 



12 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2025   Том 18, вып. 6ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

вирсунголитиаза, особенно для подтверждения 
диагноза.

На рис. 5 представлен график ROC-кривой для 
диагностики вирсунголитиаза с использованием 
МРТ МРПХГ. Значение AUC (площадь под кривой) 
составляет приблизительно 0.79, что свидетель-
ствует о высокой диагностической ценности метода. 
Прогнозируемая точность (Accuracy) МРТ МРПХГ 
для диагностики вирсунголитиаза составляет при-
мерно 84,6%. Это показывает, что метод способен 
правильно диагностировать большинство случаев. 
На рис. 6 представлена сравнительная характе-
ристика методов лучевой диагностики в оценке 
вирсунголитиаза.

При УЗИ ПЖ выявлена низкая способность вы-
являть вирсунголитиаз (42,9%), но высокая способ-
ность исключать отсутствие заболевания (82,4%), 
умеренная диагностическая ценность. При КТ чув-
ствительность значительно выше, чем у УЗИ (80%), 

Та бл и ц а  4 
Распределение патологических изменений Вирсунгова 

протока по данным МРТ
Ta b l e  4 

Distribution of pathological changes in the Wirsung 
duct based on MRI fi ndings

Изменения Вирсунгова протока n %

Вирсунголитиаз без стриктуры протока 18 24%
Стриктура устья Вирсунгова протока 
до 3 см, вирсунголитиаз 5 10%

Стриктура устья Вирсунгова протока до 3 см, 
мешотчатое расширение протока в области 
головки железы, вирсунголитиаз

7 14%

Стриктура Вирсунгова протока более 3 см на 
уровне перешейка, вирсунголитиаз протоков 
II, III порядка

8 16%

Стриктура Вирсунгова протока на уровне 
проксимальной части тела железы, вирсунго-
литиаз протоков II, III порядка

4 8%

Стриктура Вирсунгова протока на уровне 
дистальной части тела железы, Вирсунголи-
тиаз протоков II, III порядка

8 16%

Та бл и ц а  5
Диагностическая ценность и информативность МРТ 

при вирсунголитиазе
Ta b l e  5

Diagnostic performance of MRI in Wirsung duct lithiasis

Определение чувствительности

Достоверно положительный диагноз 33

Ложноотрицательный диагноз 2

Всего пациентов с вирсунголитиазом 35

Чувствительность (Sensitivity)
34/35

97,1%

Определение специфичности

Ложноположительный диагноз 6

Достоверно отрицательный диагноз 11

Всего пациентов без вирсунголитиаза 17

Специфичность (Specifi city)
15/17

64,7%

Рис. 5. ROC кривая диагностической ценности МРТ 
МРПХГ при вирсунголитиазе

Fig. 5. ROC curve of diagnostic value of MRI mRCCG 
in Wirsung duct lithiasis

Рис. 6. График сравнительной оценки чувствительности, 
специфичности и диагностической точности методов 

визуализации при вирсунголитиазе
Fig. 6. Comparative evaluation graph for the sensitivity, 
specifi city and diagnostic accuracy of imaging methods 

in Wirsung duct lithiasis

но умеренная способность исключать заболевание 
(58.8%). Диагностическая точность КТ ангиографии 
выше, чем у УЗИ, но ниже, чем у МРТ (71.3%). При 
МРТ самая высокая способность выявлять заболе-
вание (97.1%) и умеренная способность исключать 
ложноположительные случаи (64.7%). Прогности-
ческая точность МРТ наивысшая, нежели у всех 
методов диагностики (84.6%). 

В табл. 6. представлены преимущества и огра-
ничения каждого диагностического метода в оценке 
состояния Вирсунгова протока.

Таким образом, МРТ МРХПГ демонстрирует наи-
более высокую диагностическую эффективность 
в выявлении вирсунголитиаза, обладая высокой 
чувствительностью (97,1%) и умеренной специфич-
ностью (64,7%). Значение AUC (0,79) подтверждает 
высокую диагностическую ценность метода, а общая 
точность составляет 84,6%, что значительно превос-
ходит показатели УЗИ и КТ. МРТ МРХПГ особенно 
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эффективно для визуализации некальцифициро-
ванных и мелких камней, а также оценки сложных 
структурных изменений, таких как стриктуры или 
расширения протока, что делает данный метод 
предпочтительным для диагностики и планирования 
тактики лечения вирсунголитиаза.

Для того, чтобы диагностировать кисты ПЖ воз-
можно обойтись только лишь УЗИ в случае с про-
токовой гипертензией, и то в случае, когда при УЗИ 
можно визуализировать все отделы ПЖ и Вирсунгов 
проток на всем протяжении.

Доказано, что для кистозных образований ПЖ 
наиболее информативным методом обследования 
явилась КТ, позволяющая выявить топическую ха-
рактеристику изменений ПЖ, определить локализа-
цию кист. А для того, чтобы выявить связь кист ПЖ 
с Вирсунговым протоком, дифференцировать ХП и 
рак головки ПЖ (рис. 7) наиболее информативным 
методом является МРТ (чувствительность 98,6%).  

Та бл и ц а  6 
Сравнительная оценка методов лучевой диагностики в оценке Вирсунголитиаза

Ta b l e  6 
Comparative assessment of radiotherapy diagnostic methods in the evaluation of Wirsung duct lithiasis

Метод Преимущества Ограничения
Ультразвуковое 
исследование

Доступность, неинвазивность Отсутствие визуализации мелких камней, 
метеоризм, сложность интерпретации 
при фиброзной трансформации ткани, 
операторозависимость

Компьютерная 
томография

Высокая детализация, 
выявление кальцинатов

Лучевая нагрузка, отсутствие визуализации 
малых конкрементов

Магнитно-резонансная 
томография

Точная визуализация протоковой системы
 (холедоха и Вирсунгова протока)
Наилучшая визуализация некальцифицируемых 
и мелких конкрементов поджелудочной железы

Ограниченная доступность, снижении 
точности визуализации 
при затрудненном дыхании

Отмечается, что выполнение МРТ оправдано 
при кистах в случаях необходимости дифферен-
циальной диагностики с кистозной опухолью или 
определения связи с Вирсунговым протоком (рис. 8).

 Результаты настоящего исследования подчёр-
кивают клиническую значимость комплексного при-
менения современных методов лучевой диагностики 
при вирсунголитиазе – осложнении, значительно 
отягощающем течение хронического панкреатита 
(ХП) и влияющем на выбор лечебной тактики. Ана-
лиз продемонстрировал, что каждый из методов ви-
зуализации имеет как определённые преимущества, 
так и ограничения, что обосновывает необходимость 
мультипараметрического подхода.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) остаётся 
наиболее доступным и широко применяемым ме-
тодом первичной диагностики благодаря своей не-
инвазивности, скорости выполнения и отсутствию 
лучевой нагрузки. Однако выявленные показатели 

Рис. 7. МРТ брюшной полости у пациента с атрофией тела 
и хвоста (А), опухоль головки ПЖ (B), хронический 

калькулёзный холецистит, эктазия жёлчных протоков 
и протока Вирсунга (C).

Fig. 7. Abdominal MRI in a patient with body and tail atrophy 
(A), a PG head tumor (B), chronic calculous cholecystitis, 

and ectasia of the bile ducts and Wirsung duct (C).

Рис. 8. Кистозное образование у ворот печени (А, красная 
стрелка) на Т2 ВИ. MRCP показывает связь с расширенным 
протоком Вирсунга (В, жёлтые стрелки). В области головки 

и тела поджелудочной железы локальные кистозные 
расширения протока с камнями (С, D, голубые стрелки) 

на Т2 ВИ.
Fig. 8. Cystic mass at the hepatic hilum (A, red arrow) on T2VI. 

MRCP shows association with the dilated Wirsung duct (B, 
yellow arrows). In the region of the pancreas head and body, 

local cystic dilatation of the duct with stones (C, D, blue arrows) 
on T2VI.
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чувствительности (42,9%) и точности (ограниченная 
визуализация при мелких или некальцифицирован-
ных камнях) указывают на его ограниченную инфор-
мативность при сложных формах вирсунголитиаза. 
Данные коррелируют с результатами других авторов, 
подчеркивающими низкую чувствительность УЗИ в 
визуализации конкрементов диаметром менее 3 мм 
и в условиях выраженного метеоризма [7].

Компьютерная томография (КТ) показала зна-
чительно более высокую чувствительность (80%) и 
точность (73,1%) по сравнению с УЗИ, особенно при 
визуализации кальцифицированных конкрементов. 
Это делает метод предпочтительным для подтверж-
дения диагноза при сомнительных данных УЗИ [8]. 
Однако ограниченная специфичность (58,8%) и 
недостаточная эффективность в выявлении мягкот-
каневых или белковых камней требуют осторожной 
интерпретации полученных данных. К тому же метод 
сопряжён с лучевой нагрузкой, что ограничивает его 
повторное использование[9].

Магнитно-резонансная холангиопанкреатогра-
фия (МРХПГ) показала наивысшую диагностическую 
эффективность среди всех рассмотренных методов 
(чувствительность – 97,1%, точность – 84,6%, AUC – 
0,79). Это связано с уникальной способностью 
МРХПГ визуализировать не только кальцифициро-
ванные, но и мягкотканевые конкременты[10], а так-
же точно оценивать протяжённость и выраженность 
стриктур панкреатического протока. Кроме того, 
метод обладает высоким уровнем безопасности, 
не требует введения контраста и не связан с иони-
зирующим излучением, что делает его особенно 
ценным у пациентов с отягощённым соматическим 
статусом [11].

Важно отметить, что наиболее полную клини-
ко-диагностическую картину удаётся получить при 
последовательной интеграции всех трёх методов. 
Первичное использование УЗИ позволяет быстро 
оценить общую структуру поджелудочной железы 
и выявить крупные конкременты [12]. КТ целесо-
образно применять при подозрении на кальцифи-
цированные включения или осложнения (фиброз, 
псевдокисты, атрофия) [13]. Завершающим и наибо-
лее информативным этапом является МРХПГ, обе-
спечивающая максимально точную визуализацию 
протоковой системы и являющаяся основой для 
планирования эндоскопического или хирургического 
вмешательства [14].

Полученные нами данные подтверждают обо-
снованность мультидисциплинарного и многоуров-
невого подхода к диагностике осложнённого ХП. При 
этом выбор метода должен учитывать как клиниче-
ские проявления, так и предполагаемый лечебный 
алгоритм. Такой подход позволяет своевременно 
определить показания к эндоскопическим методам 
лечения (например, ЭРХПГ с литоэкстракцией) 
и снизить потребность в открытых хирургических 
вмешательствах, что соответствует современной 
парадигме минимально инвазивной медицины.

Выводы. 
Проведённое исследование показало, что наи-

большую диагностическую ценность при вирсунго-

литиазе на фоне хронического панкреатита имеет 
магнитно-резонансная холангиопанкреатография 
благодаря высокой чувствительности (97,1%), точ-
ности (84,6%) и способности выявлять как кальци-
фицированные, так и мягкотканевые конкременты. 
Компьютерная томография эффективна для визуа-
лизации кальцификатов (чувствительность – 80%, 
точность – 73,1%), но уступает по специфичности. 
Ультразвуковое исследование (УЗИ), несмотря на 
доступность, обладает низкой чувствительностью 
(42,9%) и ограничено рядом факторов. Оптималь-
ной является комплексная диагностика с ведущей 
ролью МРХПГ и вспомогательным использованием 
КТ и УЗИ.
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Профессиональная хроническая обструктивная 

болезнь легких и артериальная гипертензия 

с позиций иммунопатогенеза 
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Реферат. Введение. Оценка клинических, функциональных и иммунопатогенетических особенностей хрониче-
ской обструктивной болезни легких профессионального генеза при ее изолированном и коморбидном течении 
открывает новые возможности в оценке развития, прогнозирования течения и персонализированного подхода к 
фармакотерапии хронической обструктивной болезни легких профессионального генеза, а также в разработке 
индивидуальной стратегии её первичной и вторичной профилактики. Цель исследования – определение кли-
нических, функциональных и иммунологических маркеров риска развития хронической обструктивной болезни 
легких профессионального генеза в условиях воздействия промышленных аэрозолей химической и фиброгенной 
природы. Материалы и методы. В исследовании приняли участие 235 человек: 175 больных, и 60 здоровых 
людей контрольной группы. Одышка оценивалась по модифицированному опроснику Британского медицинско-
го исследовательского совета для оценки тяжести одышки. Также всем больным проводился тест 6-минутной 
ходьбы, выраженность кашля оценивалась по визуально-аналоговой шкале. Оценку функции внешнего дыхания 
проводили на компьютерном спирографе «Care Fusion» компании MicroLab UK (Великобритания). Уровни им-
муноглобулинов А, М, G в сыворотке определяли методом Манчини (радиальная иммунодиффузия). Определение 
уровней цитокинов и общего IgE в сыворотке крови проводилось методом твердофазного иммуноферментного 
анализа с применением наборов и реагентов (ООО «Протеиновый контур», «Вектор-Бест», «Диатекс-Э», «ДИА-
плюс», «Pharmacia diagnostika»). Для исследования содержания в сыворотке крови фактора роста эндотелия сосудов 
использовали метод твердофазного иммуноферментного анализа «сэндвич»-типа при помощи набора реагентов 
фирмы «eBioscience». Подсчет результатов оптической плотности производился с помощью многоканального спек-
трофотометра «Dynatech MR 5000» (США), длина волны – 450 нанометров. Оценивались спирометрические и 
иммунологические данные когорт по однофакторному дисперсионному анализу с межгрупповыми сравнениями 
по критерию Даннетта. Результаты и их обсуждение. Впервые установлены особенности клинических, функ-
циональных и иммунологических проявлений хронической обструктивной болезни легких профессионального 
генеза при ее изолированном течении в зависимости от степени тяжести, а также в сочетании с артериальной 
гипертензией. Исследование имеет региональные (Самарская область) и профессиональные (по детализации 
условий труда в изучаемых когортах сравнения) ограничения. Заключение. Выявленные клинические, функ-
циональные и иммунологические особенности хронической обструктивной болезни легких профессионального 
генеза при ее изолированном течении в зависимости от степени тяжести, а также при сочетанном течении с 
артериальной гипертензией, могут оптимизировать подход к ранней диагностике, прогнозированию, фармако-
терапии и профилактике хронической обструктивной болезни легких профессионального генеза. 
Ключевые слова: профессиональная хроническая обструктивная болезнь легких; артериальная гипертензия; 
коморбидное течение; спирография, особенности иммунопатогенеза; диагностика; прогнозирование. 
Для цитирования: Бабанов С.А., Стрижаков Л.А., Жестков А.В., [и др.]. Профессиональная хроническая об-
структивная болезнь легких и артериальная гипертензия с позиций иммунопатогенеза // Вестник современной 
клинической медицины. – 2025. – Т. 18, вып. 6. – С.16–25.   DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).16-25.
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А ктуальность. Хроническая обструктивная 
болезнь легких (ХОБЛ) профессионального 

генеза является одними из наиболее распростра-
ненных профессиональных заболеваний, от которых 
страдает население мира, и его актуальность в 
современном мире особо велика. Согласно феде-
ральным клиническим рекомендациям «Хрониче-
ская обструктивная болезнь легких» [утверждены 
Ассоциацией в рачей и специалистов медицины 
труда, Москва, 2024] – J44.8 ХОБЛ профессио-
нального генеза – гетерогенное состояние легких, 
характеризующееся следующими респираторными 
симптомами (одышка, кашель, отхождение мокроты ) 
и обострениями из-за поражения дыхательных путей 
(бронхит, бронхиолит)  и/или альвеол (эмфизема), 
которые вызывают персистирующее, часто про-
грессирующее ограничение воздушного потока [1]. 

Прогноз при ХОБЛ профессионального генеза 
прежде всего определяется состоянием дыхатель-
ной системы, прогрессирование нарушений которой 
определяет наличие, развитие и прогрессирование 
легочно-сердечной недостаточности, хронического 
легочного сердца, а также нарушений трудоспособ-
ности, инвалидизации и преждевременной смерт-
ности работников производств [2, 3, 4]. При этом 
прогрессирование нарушений вентиляционной 
функции легких находится в прямой патогенетиче-
ской зависимости от состояния иммунной системы, 
цитокинового профиля.  Все вышеизложенное и 
определяет актуальность оценки функции внешнего 
дыхания и иммунологического профиля при ХОБЛ 
профессионального генеза и ее коморбидных со-
стояний [5-9].

Целью исследования является определение 
клинических, функциональных и иммунологических 
маркеров риска развития ХОБЛ профессионального 

генеза в условиях воздействия промышленных аэро-
золей химической и фиброгенной природы. 

Материал и методы.
Исследование проводилось на базе кафедры 

профессиональных болезней и клинической фар-
макологии имени заслуженного деятеля науки 
Российской Федерации, профессора Косарева Вла-
дислава Васильевича ФГБОУ ВО «Самарский госу-
дарственный медицинский университет» (СамГМУ) 
Минздрава России и отделения профпатологии ГБУЗ 
СО «Самарская городская больница №5». 

В исследовании приняли участие 235 человек: 
1-я когорта (n=60) (группа контроля – ГК) – здоровые 
добровольцы; 2-я когорта (n=35) – больные с ХОБЛ 
профессионального генеза I стадии; 3-я когорта 
(n=50) – больные с ХОБЛ профессионального генеза 
II стадии; 4-я когорта (n=40) – больные с сочетанным 
течением  ХОБЛ профессионального генеза II ста-
дии и артериальной гипертензии (АГ); 5-я когорта 
(n=50) – изолированное течение АГ. 

Диагноз устанавливался в соответствии с переч-
нем профессиональных заболеваний, утвержден-
ным Приказом №417н МЗ и СР РФ от 27 апреля 
2012 года «Об утверждении перечня профессио-
нальных заболеваний», а также в соответствии с 
федеральными клиническими рекомендациями 
(Москва, 2024), критериями GOLD (2024). Диагноз 
АГ устанавливался в соответствии с Федеральны-
ми клиническими рекомендациями «Артериальная 
гипертензия у взрослых» (Москва, 2024). 

Одышка оценивалась по модифицированному 
опроснику Британского медицинского исследо-
вательского совета для оценки тяжести одышки 
(mMRC). Также всем больным проводился тест 6-ми-
нутной ходьбы (ТШХ), выраженность кашля оце-
нивалась по визуально-аналоговой шкале (ВАШ). 

Abstract. Introduction. Understanding the clinical, functional, and immunopathogenetic characteristics of occupational 
chronic obstructive pulmonary disease (oCOPD), both in its isolated form and in comorbidity, offers new opportunities for 
evaluating its progression, predicting its course, and personalizing its pharmacotherapy. It also helps develop tailored 
primary and secondary prevention strategies. Aim. This study aimed to identify clinical, functional, and immunological 
risk markers of the development of occupational chronic obstructive pulmonary disease in individuals exposed to 
industrial aerosols of chemical and fi brogenic nature. Materials and Methods. The study included 235 individuals: 175 
patients and 60 healthy controls. Dyspnea was assessed using the modifi ed British Medical Research Council (mMRC) 
questionnaire for dyspnea severity. All patients also underwent a 6-minute walk test (6MWT), and cough severity was 
assessed using a visual analog scale (VAS). Pulmonary function testing (spirometry) was performed using a “Care Fusion” 
computer spirometer from MicroLab UK (Great Britain). Serum levels of immunoglobulins A, M, and G were determined 
by the Mancini method (radial immunodiffusion). Serum cytokine and total IgE levels were measured by enzyme-linked 
immunosorbent assay (ELISA) using commercial kits and reagents (Proteinovyi Kontur LLC, Vector-Best, Diatex-E, 
DIA-plus, Pharmacia diagnostika). Vascular endothelial growth factor (VEGF) levels in serum were investigated using 
a sandwich-type enzyme-linked immunosorbent assay with reagents from eBioscience. Optical density results were 
calculated using a Dynatech MR 5000 multi-channel spectrophotometer (USA) at a wavelength of 450 nanometers. 
Spirometric and immunological data from the cohorts were analyzed using one-way ANOVA with intergroup comparisons 
by Dunnett’s test. Results and Discussion. Clinical, functional, and immunological manifestations of occupational 
chronic obstructive pulmonary disease (oCOPD) were fi rst established, both in its isolated course depending on severity 
and in combination with arterial hypertension. The study has regional (Samara region) and occupational (based on 
the detailed working conditions in the studied comparison cohorts) limitations. Conclusions. The identifi ed clinical, 
functional, and immunological features of oCOPD, both in its isolated form based on severity and in combination with 
arterial hypertension, can optimize approaches to early diagnosis, prognosis, pharmacotherapy, and prevention of 
occupational chronic obstructive pulmonary disease.
Keywords: occupational chronic obstructive pulmonary disease; arterial hypertension; comorbid course; spirometry; 
immunopathogenesis features; diagnosis; prognosis.
For citation: Babanov, S.A.; Strizhakov, L.A.; Zhestkov, A.V.; et al. Occupational chronic obstructive pulmonary disease 
and arterial hypertension from the standpoint of imm unopathogenesis. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 
2025, 18 (6), 16-25. DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).16-25.
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Изучение функции легких проводили на ком-
пьютерном спирографе «Care Fusion» компании 
MicroLab UK (Великобритания) с определением 
скоростных параметров форсированного выдоха: и 
вязкостного дыхательного сопротивления [10]. 

Уровень иммуноглобулинов А, М, G в сыворотке 
определяли методом Манчини (радиальная им-
мунодиффузия). Определение уровней цитокинов 
MCP-1, FGF 2, ТGF-β, общего IgE в сыворотке крови 
проводилось методом твердофазного иммунофер-
ментного анализа с применением наборов и реаген-
тов (ООО «Протеиновый контур», «Вектор-Бест», 
«Диатекс-Э», «ДИА-плюс», «Pharmacia diagnostika»). 
Дл я исследования содержания в сыворотке крови 
фактора роста эндотелия сосудов (VEGF) исполь-
зовали метод твердофазного иммуноферментного 
анализа «сэндвич»-типа при помощи набора реа-
гентов фирмы «eBioscience». Подсчет результатов 
оптической плотности производился с помощью 
многоканального спектрофотометра «Dynatech MR 
5000» (США), длина волны - 450 нанометров. [11, 
12]. Оценивались спирометрические и иммунологи-
ческие данные когорт по однофакторному дисперси-
онному анализу с межгрупповыми сравнениями по 
критерию Даннетта в виде среднего и стандартного 
отклонения (M±SD).

Результаты и их обсуждение.
Анализируя модифицированный опросник Бри-

танского медицинского исследовательского совета 
для оценки тяжести одышки (mMRC) у больных с 
первой стадией ХОБЛ профессионального генеза 
и больных контрольной группы, достоверных раз-
личий между ними не выявлено (р=1,000). Однако 
у больных со второй стадией ХОБЛ профессио-
нального генеза изучаемый параметр имеет зна-
чимо более высокие значения при сопоставлении 
с ГК (р<0,001) и когорты больных с первой стадией 
ХОБЛ профессионального генеза (р=0,001). При 
оценке mMRC в когорте сочетанного течения вто-
рой стадии ХОБЛ профессионального генеза с АГ 
также наблюдается значимое увеличение данного 
параметра при сопоставлении с ГК (р<0,001) и при 
сопоставлении с когортой больных с первой ста-
дией ХОБЛ профессионального генеза (р<0,001). 
Но при этом, при сопоставлении со второй стадией 
ХОБЛ профессионального генеза достоверные 
различия не обнаружены (р=0,215). Отсутствуют 
достоверные различия по исследуемому показате-
лю и между когортами с изолированным течением 
АГ и ГК (р=0,528). При сочетанном течении второй 
стадии ХОБЛ профессионального генеза с АГ mMRC 
значительно превышена при сопоставлении с изо-
лированным течением АГ (р<0,001). 

При анализе теста 6-минутной ходьбы (ТШХ) 
между ГК и больными с первой стадией ХОБЛ про-
фессионального генеза достоверных различий не 
выявлено (р=977). У больных со второй стадией 
ХОБЛ профессионального генеза изучаемый па-
раметр имеет значимо более низкие значения при 
сопоставлении с ГК (р<0,001). Обращает на себя 
внимание, что между когортами пациентов с первой 
и второй стадией ХОБЛ профессионального генеза 
отсутствуют достоверные различия по показателю 

ТШХ (р=0,671). ТШХ у пациентов с сочетанным 
течением ХОБЛ профессионального генеза второй 
стадии и АГ имеет значимо более низкие значения 
по отношению к ГК (р<0,001), а также к когорте 
больных с первой стадией ХОБЛ профессиональ-
ного генеза (р<0,001) и со второй стадией ХОБЛ 
профессионального генеза (р<0,001). У пациентов 
с АГ рассматриваемый параметр имеет значимо 
более низкие значения при сопоставлении с ГК 
(р=0,005), но при этом, имеет значимо более высо-
кие параметры, чем в когорте сочетанного течения 
ХОБЛ профессионального генеза второй стадии с 
АГ (р<0,001). 

Выраженность кашля по ВАШ у больных с 
первой стадией ХОБЛ профессионального генеза 
имеет более высокие значения, чем в ГК (р<0,001), 
но при этом, более низкие значения, чем у боль-
ных со второй стадией ХОБЛ профессионального 
генеза(р=0,003). У больных со второй стадией ХОБЛ 
профессионального генеза изучаемый параметр так-
же имеет значимо более высокие значения при сопо-
ставлении с ГК (р<0,001). У пациентов с сочетанным 
течением второй стадии ХОБЛ профессионального 
генеза с АГ выраженность кашля по ВАШ имеет зна-
чимо более высокие параметры при сопоставлении 
с ГК (р<0,001) и при сопоставлении с больными с 
первой стадией ХОБЛ профессионального генеза 
(р<0,001), а при сопоставлении с больными со 
второй стадией ХОБЛ профессионального генеза 
не имеет достоверных различий (р=0,546). У паци-
ентов с АГ исследуемый параметр имеет значимо 
более высокие значения при сопоставлении с ГК 
(р<0,001) и имеет значимо более низкие значения 
при сопоставлении с когортой сочетанного течения 
второй стадии ХОБЛ профессионального генеза с 
АГ (р<0,001).

При оценке форсированной жизненной емкости 
легких (FVC), объема форсированного выдоха за 1 
секунду (FEV1), модифицированного индекса Тифф-
но (FEV1/FVC), а также  пиковой объемной скорости 
выдоха (PEF) в когортах больных с первой и второй 
стадией ХОБЛ профессионального генеза, было 
выявлено значимое снижение данных параметров 
в каждой когорте при сопоставлении с ГК (р<0,001). 
Также исследуемые параметры снижены у больных 
со второй стадией ХОБЛ профессионального генеза 
при сопоставлении с ГК (р<0,001). В то же время, в 
когорте больных со второй стадией ХОБЛ професси-
онального генеза FVC, FEV1, FEV1/FVC и PEF имеют 
значимо более низкие параметры, чем в когорте 
больных с первой стадией ХОБЛ профессионально-
го генеза (р<0,001). В когорте сочетанного течения 
второй стадии ХОБЛ профессионального генеза с АГ 
изучаемые параметры значимо снижены, чем в ГК 
(р<0,001), в когортах изолированного течения первой 
стадии ХОБЛ профессионального генеза (р<0,001) 
и второй стадии ХОБЛ профессионального генеза 
(р<0,001). Уровень рассматриваемых параметров 
спирометрии у больных с АГ значимо снижены 
при сопоставлении с ГК (р<0,001), но имеют более 
высокие значения при сопоставлении с когортой 
сочетанного течения второй стадии ХОБЛ профес-
сионального генеза с АГ (р<0,001) (табл.1).
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чимо более высокие показатели, чем в ГК (р<0,001), 
в когортах изолированного течения ХОБЛ професси-
онального генеза первой (р<0,001) и второй стадий 
ХОБЛ профессионального генеза (р<0,001). Нельзя 
не отметить, что у больных с сочетанным течением 
второй стадии ХОБЛ профессионального генеза с АГ 
уровень Rfo имеет значимо более высокие значения 
при сопоставлении с изолированной АГ (р<0,001). 
Однако, между когортой больных с изолированной 
АГ и ГК по исследуемому параметру достоверных 
различий не выявлено (р=0,637).

При сравнении уровня IgA у больных ГК и боль-
ных когорты с первой стадией ХОБЛ профессио-
нального генеза значимость различий не наблю-
дается (р=1,000). У пациентов со второй стадией 
ХОБЛ профессионального генеза уровень IgA имеет 
значимо более высокие значения при сопоставлении 
с ГК (р<0,001) и у пациентов со второй стадией ХОБЛ 
профессионального генеза (р<0,001). При оценке 
уровня IgA у пациентов с сочетанным течением 
второй стадии ХОБЛ профессионального генеза с 
АГ наблюдается его значимое увеличение при со-
поставлении с ГК (р<0,001), с когортой больных с 
первой стадией ХОБЛ профессионального генеза 
(р<0,001) и с когортой больных со второй стадией 
ХОБЛ профессионального генеза (р<0,001). У паци-
ентов с АГ уровень IgA имеет значимо более высокие 
значения относительно ГК (р<0,001), но имеет зна-
чимо более низкие показатели при сопоставлении с 
когортой сочетанного течения второй стадии ХОБЛ 
профессионального генеза с АГ (р<0,001).

При оценке уровня IgМ у пациентов ГК и когорты 
пациентов с первой стадией ХОБЛ профессиональ-
ного генеза значимость различий не наблюдается 
(р=1,000). У больных со второй стадией ХОБЛ про-
фессионального генеза уровень IgМ имеет значимо 
более высокие значения при сопоставлении с ГК 
(р<0,001) и с когортой больных с первой стадией 

При оценке максимальной объемной скорости 
выдоха на уровне 25%, на уровне 50%, а также на 
уровне 75% FVC (MEF25%, MEF50%, MEF75%) у 
больных с первой стадией ХОБЛ профессиональ-
ного генеза, было обнаружено значимое снижение 
исследуемых параметров при сопоставлении с ГК 
(р<0,001). Также данные параметры снижены у боль-
ных со второй стадией ХОБЛ профессионального 
генеза при сопоставлении с ГК (р<0,001). Обращает 
на себя внимание, что в когорте больных со второй 
стадией ХОБЛ профессионального генезаMEF25%, 
MEF50% и MEF75% имеют достоверно более низкие 
значения, чем в когорте больных с первой стадией 
ХОБЛ профессионального генеза (р<0,001). В когор-
те сочетанного течения второй стадии ХОБЛ про-
фессионального генеза с АГ изучаемые параметры 
имеют более низкие значения, чем в ГК (р<0,001), 
в когортах изолированного течения ХОБЛ про-
фессионального генеза первой (р<0,001) и второй 
стадий ХОБЛ профессионального генеза (р<0,001). 
Значения описываемых параметров у больных с изо-
лированной АГ значимо снижены при сопоставлении 
с ГК (р<0,001), но имеют значимо более высокие по-
казатели при сопоставлении с когортой сочетанного 
течения второй стадии ХОБЛ профессионального 
генеза с АГ (р<0,001). (табл.2).

Уровень общего сопротивления дыханию (Rfo) у 
больных с первой стадией ХОБЛ профессионально-
го генеза значимо превышает значения ГК (р<0,001). 
Также увеличен изучаемый параметр у больных со 
второй стадией ХОБЛ профессионального генеза 
при сопоставлении с ГК (р<0,001). В то же время, у 
больных со второй стадией ХОБЛ профессиональ-
ного генеза значения Rfo оказались значимо выше, 
чем у больных с первой стадией ХОБЛ профессио-
нального генеза (р<0,001). В когорте больных со вто-
рой стадией ХОБЛ профессионального генеза при 
ее сочетании с АГ изучаемый параметр имеет зна-

Та бл и ц а  1
Параметры спирометрии при изолированном течении профессиональной хронической обструктивной 

болезни легких и при ее сочетании с артериальной гипертензией (часть 1)
Ta b l e  1

Spirometry parameters in the isolated course of occupational chronic obstructive pulmonary disease 
and in its combination with arterial hypertension (Part 1)

Когорты сравнения FVC FEV1 FEV1/FVC% PEF
ГК (n=60) 106,62±2,82 105,78±2,50 106,77±2,71 106,32±2,22

ПХОБЛ I (n=35) 80,23±2,17 84,74±2,42 66,23±3,87 65,11±2,54
ПХОБЛ II (n=50) 72,18±2,93 62,12±2,55 62,78±2,48 59,78±2,35

ПХОБЛ II+АГ (n=40) 68,23±2,64 54,00±2,28 52,13±1,98 52,00±2,45

АГ (n=50) 98,76±1,33 96,28±2,31 96,74±1,71 98,00±1,20
р ГК-ПХОБЛ I <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

р ГК-ПХОБЛ II <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
р ГК-ПХОБЛ II+АГ <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
p ГК-АГ <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

р ПХОБЛ I- ПХОБЛ II <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

р ПХОБЛ I- ПХОБЛ II+АГ <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

р ПХОБЛ II-ПХОБЛ II+АГ <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
p ПХОБЛ II+АГ - АГ <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
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ХОБЛ профессионального генеза (р<0,001). При 
оценке уровня IgМ у пациентов с сочетанным течени-
ем второй стадии ХОБЛ профессионального генеза 
с АГ наблюдается его значимое увеличение при 
сопоставлении с ГК (р<0,001), с когортой больных 
с первой стадией ХОБЛ профессионального генеза 
(р<0,001) и с когортой больных со второй стадией 
ХОБЛ профессионального генеза (р<0,001). У паци-
ентов с изолированным течением АГ уровень IgМ 
имеет значимо более высокие значения при сопо-
ставлении с контрольной когортой (р<0,001) и имеет 
значимо более низкие показатели при сопоставле-
нии с когортой сочетанного течения второй стадии 
ХОБЛ профессионального генеза с АГ (р<0,001).

Стоит отметить, что достоверных различий в со-
держании IgG между ГК и когортой больных с первой 
стадией ХОБЛ профессионального генеза выявлено 
не было (р=0,996). При этом наблюдается значимое 
снижение уровня IgG у больных когорты со второй 
стадией ХОБЛ профессионального генеза при со-
поставлении с ГК (р<0,001) и с когортой больных с 
первой стадией ХОБЛ профессионального генеза 
(р<0,001). При оценке уровня IgG у пациентов с 
сочетанным течением второй стадии ХОБЛ профес-
сионального генеза с АГ наблюдается его значимое 
увеличение при сопоставлении с ГК (р<0,001), с 
когортой больных с первой стадией ХОБЛ профес-
сионального генеза (р<0,001) и с когортой больных 
со второй стадией ХОБЛ профессионального генеза 
(р<0,001). У пациентов с АГ уровень IgG имеет зна-
чимо более высокие значения при сопоставлении с 
ГК (р<0,001) и имеет значимо более низкие значения 
при сопоставлении с когортой сочетанного течения 
второй стадии ХОБЛ профессионального генеза с 
АГ (р<0,001).

При второй стадии ХОБЛ профессионального 
генеза наблюдается значимое увеличение общего 
IgЕ как при сопоставлении с ГК (р<0,001), так и с 
когортой больных с первой стадией ХОБЛ профес-

Та бл и ц а  2
Параметры спирометрии при изолированном течении профессиональной хронической обструктивной 

болезни легких и при ее сочетании  с артериальной гипертензией (часть 2)
Ta b l e  2

Spirometry parameters in the isolated course of occupational chronic obstructive pulmonary disease and its combination 
with arterial hypertension (Part 2)

Когорты сравнения MEF25% MEF50% MEF75% Rfo
ГК (n=60) 105,22±2,16 105,52±2,07 106,88±2,37 85,22±1,96

ПХОБЛ I (n=35) 63,37±2,49 76,26±1,95 77,29±1,69 102,17±2,78
ПХОБЛ II (n=50) 59,82±1,97 70,42±2,22 68,14±3,98 108,32±3,35
ПХОБЛ II+АГ (n=40) 51,00±2,20 62,20±2,09 60,55±2,95 114,75±4,18
АГ (n=50) 96,98±1,56 98,12±1,08 97,28±1,41 86,18±3,68
р ГК-ПХОБЛ I <0,001 <0,001 <0,00 1 <0,001

р ГК-ПХОБЛ II <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

р ГК-ПХОБЛ II+АГ <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
p ГК-АГ <0,001 <0,001 <0,001 0,637

р ПХОБЛ I- ПХОБЛ II <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

р ПХОБЛ I- ПХОБЛ II+АГ <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
р ПХОБЛ II-ПХОБЛ II+АГ <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
p ПХОБЛ II+АГ – АГ <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

сионального генеза (р<0,001). При оценке уровня 
общего IgЕ при сочетанном течении второй стадии 
ХОБЛ профессионального генеза с АГ также наблю-
дается значимое увеличение данного параметра при 
сопоставлении с ГК (р<0,001). Также при сочетанном 
течении второй стадии ХОБЛ профессионального 
генеза с АГ уровень общего IgЕ имеет значимо более 
высокие значения и при сопоставлении с когортой 
больных с первой стадией ХОБЛ профессиональ-
ного генеза (р<0,001). При оценке же значимости 
различий уровня общего IgЕ между больными с 
изолированным течением второй стадии ХОБЛ 
профессионального генеза и сочетанным течением 
второй стадии ХОБЛ профессионального генеза с АГ 
значимости различий не выявлено (р=0,146). При 
оценке уровня общего IgЕ у больных с АГ не выяв-
лено достоверных различий при сопоставлении с ГК 
(р=0,793). При оценке уровня общего IgЕ в когорте 
больных второй стадии ХОБЛ профессионального 
генеза при ее сочетанном течении с АГ выявлено 
более высокие значения данного параметра при со-
поставлении с больными с изолированным течением 
АГ (р<0,001).

При сравнении больных с первой стадией ХОБЛ 
профессионального генеза с лицами ГК по показа-
телю MCP-1, было обнаружено его значимое увели-
чение (р<0,001). У больных со второй стадией ХОБЛ 
профессионального генеза изучаемый параметр так-
же имеет достоверно более высокие значения при 
сопоставлении с ГК (р<0,001) и с когортой больных 
с первой стадией ХОБЛ профессионального генеза 
(р<0,001). Аналогично MCP-1 имеет значимо более 
высокие значения  при сочетанном течении второй 
стадии ХОБЛ профессионального генеза с АГ при 
сопоставлении с ГК (р<0,001), с когортой больных 
с первой стадией ХОБЛ профессионального генеза 
(р<0,001), с когортой больных со второй стадией 
ХОБЛ профессионального генеза (р<0,001), а также 
с когортой больных с изолированным течением АГ 
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ванным течением АГ имеет значимо более высокие 
показатели при сопоставлении с ГК (р<0,001), но 
при этом более низкие значения при сопоставлении 
с сочетанным течением второй стадии ХОБЛ про-
фессионального генеза с АГ (р<0,001).

При исследовании содержания ТGF-β у больных 
с первой стадией ХОБЛ профессионального генеза 
было обнаружено, что изучаемый параметр имеет 
значимо более высокие значения относительно ГК 
(р<0,001). У пациентов со второй стадией ХОБЛ 
профессионального генеза концентрация ТGF-β 
значимо превышает как параметры ГК (р<0,001), 
так и параметры когорты с первой стадией ХОБЛ 
профессионального генеза (р<0,001). Аналогично 
значимо более высокие параметры ТGF-β выявлены 
в когорте сочетанного течения ХОБЛ профессио-
нального генеза с АГ при сопоставлении с больными 
ГК (р<0,001), с первой стадией ХОБЛ профессио-
нального генеза (р<0,001) и со второй стадией ХОБЛ 
профессионального генеза (р<0,001). Содержание 
ТGF-β у больных с изолированной АГ имеет значимо 
более высокие значения о при сопоставлении с ГК 
(р<0,001), но имеет значимо более низкие пока-
затели при сопоставлении с когортой сочетанного 
течения второй стадии ХОБЛ профессионального 
генеза с АГ (р<0,001).

Заключение. 
Таким образом, клинико-функциональными 

особенностями течения ХОБЛ профессионального 
генеза в сочетании с АГ являются значимо низкие 
значения параметров спирометрии у пациентов с 
сочетанным течением второй стадии ХОБЛ про-
фессионального генеза с АГ относительно больных 
с изолированным течением ХОБЛ профессиональ-
ного генеза и лиц ГК. При оценке функции внешнего 
дыхания при ХОБЛ профессионального генеза и ее 
сочетанном течении с АГ наиболее информативным 
и диагностически значимым является снижение 

(р<0,001). У лиц с АГ параметр MCP-1 демонстри-
рует достоверно более высокие значения при сопо-
ставлении с ГК (р<0,001) (табл. 3).

В когорте больных с первой стадией ХОБЛ про-
фессионального генеза, было выявлено значимое 
увеличение параметра FGF 2 при сопоставлении 
с ГК (р<0,001). У больных со второй стадией ХОБЛ 
профессионального генеза изучаемый параметр 
также имеет более высокие значения при сопостав-
лении с ГК (р<0,001) и с когортой больных с первой 
стадией ХОБЛ профессионального генеза (р<0,001). 
Содержание FGF 2 имеет значимо более высокие 
значения о и при сочетанном течении второй стадии 
ХОБЛ профессионального генеза с АГ при сопостав-
лении с ГК (р<0,001), с когортой больных с первой 
стадией ХОБЛ профессионального генеза (р<0,001), 
с когортой больных со второй стадией ХОБЛ профес-
сионального генеза (р<0,001). При изолированном 
течении АГ параметр FGF 2 демонстрирует значимо 
более высокие показатели при сопоставлении с ГК 
(р<0,001), но более низкие значения при сопостав-
лении с сочетанным течением второй стадии ХОБЛ 
профессионального генеза с АГ (р<0,001). 

У больных с первой стадией ХОБЛ професси-
онального генеза уровень VEGF А имеет значимо 
более высокие значения при сопоставлении с ГК 
(р<0,001). У больных со второй стадией ХОБЛ про-
фессионального генеза VEGF А имеет значимо 
более высокие значения при сопоставлении с ГК 
(р<0,001) и с когортой больных с первой стадией 
ХОБЛ профессионального генеза (р<0,001). Увели-
чение уровня VEGF А в когорте сочетанного течения 
второй стадии ХОБЛ профессионального генеза с 
АГ было наиболее значимым, чем в ГК (р<0,001), 
когорте больных с первой стадией ХОБЛ профес-
сионального генеза (р<0,001) и когорте больных со 
второй стадией ХОБЛ профессионального генеза 
(р<0,001). Концентрация VEGF А у лиц с изолиро-

Та бл и ц а  3
Параметры иммунного профиля и факторов роста при изолированном течении профессиональной 

хронической обструктивной болезни легких и при ее сочетании с артериальной гипертензией
Ta b l e  3

Immune profi le indicators and growth factors in the isolated course of occupational chronic obstructive pulmonary 
disease and its combination with arterial hypertension

Когорты сравнения MCP-1, пг/мл FGF 2, пг/мл VEGF А, пг/мл ТGF-β, пг/мл

ГК (n=60) 132,15±7,18 152,93±12,02 146,13±7,00 28,62±4,19

ПХОБЛ I (n=35) 286,57±18,60 308,66±10,78 342,17±30,22 34,23±2,73

ПХОБЛ II (n=50) 408,72±43,19 588,30±25,43 762,18±17,81 39,66±2,84

ПХОБЛ II+АГ (n=40) 618,35±37,48 812,65±8,31 842,15±7,59 51,80±2,72

АГ (n=50) 184,12±8,97 262,36±18,76 586,14±27,31 36,56±2,75

р ГК-ПХОБЛ I <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

р ГК-ПХОБЛ II <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

р ГК-ПХОБЛ II+АГ <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

p ГК-АГ <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

р ПХОБЛ I- ПХОБЛ II <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

р ПХОБЛ I- ПХОБЛ II+АГ <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

р ПХОБЛ II-ПХОБЛ II+АГ <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

p ПХОБЛ II+АГ - АГ <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
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таких параметров форсированного выдоха, как 
MEF25%, MEF 50%, MEF 75%,  Rfo  (вязкостное 
дыхательное сопротивление), изменения которых 
позволяют диагностировать признаки необратимой 
бронхиальной обструкции на уровне мелких бронхов 
и прогнозировать течение ХОБЛ профессионального 
генеза при ее изолированном течении в зависимости 
от степени тяжести заболевания, а также при ее со-
четанном течении с АГ.  

При диспансерном наблюдении за лицами, 
работающими в контакте с промышленными аэро-
золями химической и фиброгенной природы не-
обходимо контролировать динамику параметров 
функции внешнего дыхания, что позволит улучшить 
диагностику обструктивных нарушений у работни-
ков на производствах, потенциально опасных по 
формированию ХОБЛ профессионального генеза , 
оцениваемых по показателям MEF 25%, MEF 50%, 
MEF75%,  Rfo  (вязкостное дыхательное сопротив-
ление) а также прогнозировать течение заболевания 
при его изолированном течении и при его коморбид-
ном течении с АГ. 

При наличии у работников производств, свя-
занных с воздействием промышленных аэрозолей, 
высокого профессионального риска развития про-
фессиональных заболеваний легких, выявлении 
начальных признаков ХОБЛ профессионального 
генеза, а также ее коморбидных форм, выработке 
75% стажа, необходимого для льготного пенсио-
нирования, необходима постановка работника на 
диспансерный учет и проведение повторных ис-
следований функции внешнего дыхания 1 раз в 6 
месяцев, а также увеличение кратности проведения 
углубленных периодических медицинских осмотров 
в специализированном региональном (республикан-
ском, краевом, областном) центре профпатологии 
с обязательным участием врача пульмонолога, 
оториноларинголога, профпатолога и расширенных 
функциональных и иммунологических исследований 
до 1 раза в 2 года, что согласуется с данными и 
рекомендациями других ранее проведенных ис-
следований [13, 14, 15].

Диспансерное наблюдение больных ХОБЛ про-
фессионального генеза осуществляется врачом-
профпатологом поликлиники по месту жительства, 
а также врачом-пульмонологом. При определении и 
популяционной оценке функции внешнего дыхания 
в организованных трудовых коллективах, связан-
ных с воздействием промышленных аэрозолей 
химической и фиброгенной природы, необходимо 
учитывать так называемый «эффект здорового 
рабочего» [16, 17].

Также целесообразно рассмотреть возможность 
включения иммунологического обследования с 
определением уровней IgA, IgM, IgG, общего IgE, 
MCP-1, VEGF, FGF 2, ТGF-β в сыворотке крови в про-
грамму углубленных периодических медицинских 
осмотров лиц, работающих в контакте с промышлен-
ными аэрозолями химической и фиброгенной приро-
ды, потенциально опасных по формированию ХОБЛ 
профессионального генеза , а также в программу 
оказания медицинской помощи больным ХОБЛ 
профессионального генеза при ее изолированном 

и сочетатанном течении с АГ в пульмонологических 
центрах и центрах профпатологии федерального и 
регионального уровней [18, 19, 20].

Необходимо ознакомление работников про-
мышленных предприятий, контактирующих с высо-
кими концентрациями промышленных аэрозолей,  с 
проблемой профессиональн ой патологии легких и 
принципами профилактик и данных заболеваний в 
виде издания памяток и чтения лекций, в том числе 
направленных на антисмокинговую пропаганду, так 
как табакокурение потенциирует неблагоприятное 
воздействие промышленных фиброгенных аэро-
золей. 
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Эффекты пробиотических биологически 

активных добавок на показатели 

эрадикационной терапии 

Helicobac ter pylori инфекции
А.В. Белковец1,2, М.В. Кручинина1,2, Л.В. Щербакова1, П.А. Сеньшина1, О.В. Сорокин3, А.В. Молокеев4, 

М.А. Суботялов5,6

1 Научно-исследовательский институт терапии и профилактической медицины – филиал ФГБНУ «Федеральный 
исследовательский центр Институт цитологии и генетики Сибирского отделения Российской академии нау к», Россия, 
630089, Новосибирск, ул. Бориса Богаткова, 175/1
2 ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный медицинский университет» Минздрава России, Россия, 630091, 
Новосибирск, Красный проспект, 52
3 ООО «ВедаГенетика», Россия, 630108, Новосибирск, 1-й переулок Пархоменко, 14
4 АО «Вектор-БиАльгам», Россия, 6 30559, Новосибирская обл., р.п. Кольцов     о, Научно-производственная зона, корпус 104
5 ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный педагогический универ ситет», Россия, 630126, Новосибирск, 
ул. Вилюйская, 28
6ФГАОУ ВО «Новосибирский национальный исследовательский государственный университет», Россия, 630090, 
Новосибирск, ул. Пирогова, 1

 Реферат. Введение. Применение пробиотиков в схемах эрадикации H. pylori инфекции является мерой п о уве-
личению эффективности терапии и уменьшению побочных эффектов. Цель исследования – изучить влияние 
добавления пробиотических биологически активных добавок в схему эрадикации H. pylori инфекции на некото-
рые показатели микрофлоры, а также переносимость и эффективность лечения у пациентов г. Новосибирска. 
Материалы и методы. В исследование вошли 60 пациентов с показаниями к эрадикации H. pylori инфекции: 
35 женщин и 25 мужчин со средним возрастом 51,6±12,6 лет. Анализ проводился в двух сопоставимых  по воз-
расту и полу группах в зависимости от включения (группа №1) или не включения (группа №2) в классическую 
тройную схему эрадикации биологически активных добавок (ВедаБиотик, ФитолизатГастро, Новосибирск, Рос-
сия). Оценку состояния микрофлоры кишечника определяли методом полимеразной цепной реакции с помощью 
теста «КОЛОНОФЛОР-8» (ООО «Альфалаб», Санкт-Петербург). Во всех процедурах статистического анализа 
критический уровень значимости нулевой гипотезы (p) принимался равным 0,05. Результаты и их обсуждение. 
Не выявлено различий в эффективности лечения в зависимости от добавления биологически активных добавок 
в схему эрадикации. Из нежелательных явлений на фоне терапии, диарея встречалась реже у пациентов, при-
нимающих биологически активные добавки (36% против 65%, р=0,03). В группе №1 не произошло снижение 
общей бактериальной массы на фоне эрадикации (27% против 23%, р=0,8) в отличие от группы №2 (30% против 
67%, р=0,006). Доля пациентов с нормальным количеством Bifi dobacterium уменьшилась вдвое в группе №2 (43% 
против 20%, р=0,05), без разницы для группы №1. Выводы. Добавление пробиотических биологически активных 
добавок в схему эрадикации не повлияло на эффективность терапии, однако позволило снизить частоту диа-
реи, сохранить общую бактериальную массу после лечения и поддержать нормальный уровень Bifi dobacterium.
Ключевые слова: Helicobacter pylori, эрадикация, пробиотики, метабиотики, симбиотики, общая бактериальная 
масса, Bifi dobacterium.
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Abstract. Introduction. Using probiotics in H. pylori eradication regimens is a measure to increase the treatment 
effi cacy and reduce side effects. Aim. To investigate the effect provided by adding biologically active probiotic 
supplements to H. pylori eradication regimens on certain microfl ora parameters, as well as on treatment tolerability 
and effectiveness in patients in Novosibirsk. Materials and Methods. The study included 60 patients indicated for H. 
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pylori eradication: 35 women and 25 men, with a mean age of 51.6 ± 12.6 years. The analysis was conducted in two 
age- and gender-comparable groups, depending on the inclusion (Group 1) or non-inclusion (Group 2) of biologically 
active supplements (VedaBiotic, PhytolysateGastro, Novosibirsk, Russia) into the classical triple eradication regimen. 
The intestinal microfl ora condition was assessed using polymerase chain reaction with the COLONOFLOR-8 test (OOO 
Alphalab, St. Petersburg). In all statistical analysis procedures, the critical level of signifi cance for the null hypothesis 
(p) was taken as 0.05. Results and Discussion. No differences were found in the treatment effi cacy depending on 
the addition of biologically active supplements to the eradication regimen. Among the adverse events during therapy, 
diarrhea occurred less frequently in patients receiving biologically active supplements (36% vs. 65%, p=0.03). In Group 
1, there was no decrease in total bacterial mass during eradication (27% vs. 23%, p=0.8), in contrast to Group 2 (30% 
vs. 67%, p=0.006). Proportion of patients with a normal amount of Bifi dobacterium halved in Group 2 (43% vs. 20%, 
p=0.05), with no difference for Group 1. Conclusions. Adding biologically active probiotic supplements to the eradication 
regimen did not affect t  reatment effi cacy, but it allowed for a reduction in the incidence of diarrhea, preservation of the 
total bacterial mass after treatment, and maintenance of a normal level  of Bifi dobacterium. 
Keywords: Helicobacter pylori, eradication, probiotics, metabiotics, symbiotics, total bacterial mass, Bifi dobacterium.
For citation: Belkovets, A.V.; Kruchinina, M.V.; Scherbakova, L.V.; et al. Effects provided by biologically active probiotic 
supplements on the  parameters of Helicobacter pylori eradication therapy. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 
2025, 18 (6), 26-32. DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).26-32.

В ведение. На сегодняшний день Helicobacter 
pylori (H. рylori) признан патогеном, вно-

сящим вклад в развитие воспаления, атрофии и 
процессов канцерогенеза в слизистой оболочке же-
лудка (СОЖ) [1]. Элиминация Н. pylori со слизистой 
оболочки желудка (СОЖ) сказывается не только на 
показателях распространённости этой инфекции, но 
и на снижении таких социально значимых заболе-
ваний как язве нная болезнь и рак желудка (РЖ) [2].

Поэтому, как в отечест венных рекоменд ациях, 
так и в международных консенсусах при выявлении 
H. pylori инфекции рекомендовано проводить эра-
дикационную терапию [3; 4; 5]. В связи с невозмож-
ностью рутинного определения чувствительности 
H. pylori к антибиотикам, используется эмпирический 
подход, и стандартная тройная схема эрадикации 
по-прежнему является терапией первой линии в РФ 
[6]. Одной из мер оптимизации лечения относится 
назначение пробиотических препаратов, содержа-
щих в себе Saccharomyces boulardii или Lactobacillus 
acidophilus LA-5 и Bifi dobacterium animalis subsp. 
lactis BB-12 с целью повысить эффективность те-
рапии и снизить частоту нежелательных явлений, 
включая антибиотик-ассоциированную диарею [5; 
7; 8]. 

Показано, что состав микробного сообщества 
желудка достаточно разнообразен, однако H. 
pylori превосходит другие виды микроорганизмов, 
колонизирующих в СОЖ [8; 9, 10]. В некоторых ис-
следованиях было показано влияние микробиоты 
желудка и кишечника на развитие заболеваний, 
связанных с H. рylori, в частности, повышенное ко-
личество Proteobacteria и снижение Actinobacteria, 
Bacteroidetes, Fusobacteria и Firmicutes у Н. pylori 
инфицированных субъектов [11; 12; 13]. Однако 
конкретного микроорганизма, который бы был четко 
связан с инфекцией H. pylori и ассоциированными с 
ним заболеваниями не было идентифицировано [14]. 

При различных заболеваниях желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ), а также на фоне неполноценного 
питания наблюдаются изменения как качественного, 
так и количественного состава общей бактериаль-
ной массы [15]. 

Одним из важнейших и многочисленных пред-
ставителей микробиоты ЖКТ являются бифидобак-
терии (Bifi dobacterium) – род грамположительных 

анаэробных бактерий с удельным весом в составе 
микробиоты человека от 85 до 98% с преимуще-
ственным расположением в толстой кишке и находя-
щихся в непосредственном контакте с энтероцитами 
со стимуляцией защитных механизмов [16]. 

Другим важнейшим представителем микробиоты 
ЖКТ являются лактобактерии (Lactobacillus) – род 
грамположительных анаэробных неспорообра-
зующих молочнокислых бактерий, титр которых 
уменьшается при ожирении, сахарном диабете, 
воспалительных заболеваниях кишечника [17]. Было 
показано, что некоторые штаммы Lactobacillus об-
ладают мощной антимикробной активностью против 
роста H. pylori, подавляя его адгезию и инвазионную 
активность, тем самым снижая интенсивность вос-
паления в СОЖ [18]. 

Согласно современным представлениям, все 
биологически активные добавки (БАД), воздейству-
ющие на микробиоту кишечника, делятся на следу-
ющие группы: пробиотики, пребиотики, синбиотики 
и метабиотики [19, 20]. Согласно определению Рос-
сийской гастроэнтерологической ассоциации, про-
биотики – это живые микроорганизмы, приносящие 
пользу здоровью организма хозяина при введении 
в адекватных количествах [21]. Пробиотические 
штаммы бактерий обладают свойствами снижать 
способности патогенов к колонизации в слизистой 
оболочке и к адгезии к эпителиоцитам, уменьшать 
внутрипросветный рН благодаря синтезу короткоце-
почечных жирных кислот, что способствует выжива-
нию и росту собственной микробиоты [22].

В некоторых исследованиях на фоне эради-
кационной терапии выявлено снижение таких 
бактерий как Bifidobacterium spp, Bacteroides 
fragilis, Lactobacillus spp, Akkermansia muciniphila и 
Faecalibacterium prausnitzii [23]. Поэтому добавление 
к схеме эрадикации пробиотиков может свести к 
минимуму побочные эффекты антибиотиков (диа-
рея, запор, вздутие и т.д.) за счет восстановления 
кишечной микробиоты [24]. Имеются данные, что 
Lactobacillus, входящие в состав пробиотика, ока-
зывают ингибирующее действие за счет выработки 
бактериоцинов (лактицины А164 и ВН5и) на H. 
pylori, а вырабатывающаяся в большом количестве 
молочная кислота подавляет рост H. pylori и снижает 
активность воспаления в желудке [25].



28 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2025   Том 18, вып. 6ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Пребиотики – это вещества, ферментируемые 
кишечной микробиотой, состоящие из низкополи-
меризованных мономеров, участвующих в фер-
ментативных процессах, тем самым внося вклад в 
энергетический обмен. Наиболее часто изучаемые 
пребиотики включают фруктоолигосахариды (FOS), 
изомальтоолигосахариды (IMO) и ксилоолигосаха-
риды (XOS) [26]. 

Синбиотики – это препараты, со держащие в сво-
ем составе как пробиотические штаммы, так и пре-
биотические вещества [7]. Наиболее частыми ком-
бинациями в симбиотических препаратах являются: 
Lactobacillus + инулин; Lactobacillus, Streptococcus и 
Bifi dobacterium + FOS; Lactobacillus, Bifi dobacterium, 
Enterococcus + FOS; Lactobacillus, Bifi dobacterium + 
олигофруктоза; Lactobacillus, Bifi dobacterium + ину-
лин [26].

Метабиотики – это соединения микробного про-
исхождения, представляющие собой структурные 
компоненты, сигнальные молекулы и метаболиты 
пробиотических бактерий, обладающие антибакте-
риальной, ферментативной активностью и имеющие 
высокую биодоступность [27].

Цель исследования: изучить влияние до-
бавления пробиотических биологически активных 
добавок в схему эрадикации H. pylori инфекции на 
некоторые показатели микрофлоры, а также пере-
носимость и эффективность лечения у пациентов 
г. Новосибирска.

Материалы и методы исследования. 
В исследовании приняли участие 60 пациентов: 

35 женщин (58%) и 25 мужчин (42%) со средним 
возрастом 51,6±12,6 лет с заболеваниями, ассоци-
ированными с H. pylori инфекцией, ранее не прово-
дившие эрадикационную терапию. 

Пациенты были разделены на две сопоставимые 
по возрасту и полу группы по 30 человек каждая в 
зависимости от включения в схему терапии биологи-
чески активных добавок (симбиотика и метабиотика): 
группа № 1 с добавлением таких БАД, как ВедаБи-
отик и ФитолизатГастро (АО «Вектор-БиАльгам», 
Новосибирская обл., р.п. Кольцово) и группа № 2 
без БАД. Эрадикация H. pylori инфекции включала 
в себя проведение классической тройной схемы в 
течение 14 дней с включением ингибиторов про-
тонной помпы (ИПП) в двойной дозе дважды в день 
(рабепразол), а также двух антибактериальных пре-
паратов: амоксициллина и кларитромицина. 

Диагностику H. pylori инфекции проводили с 
помощью двух и более стандартизированных диа-
гностических тестов (уреазный дыхательный тест с 
С13 меченым углеродом, гистологический, быстрый 
уреазный тест, антигенный тест в кале, серологи-
ческая диагностика с выявлением антител IgG к 
H. pylori).

Все пациенты ознакомились с информационным 
листом об исследовании, и подписали информиро-
ванное согласие на участие в исследовании.

Характеристика используемых биологических 
добавок.

ВедаБиотик относится к группе синбиотиков. 

ФитолизатГастро относится к группе метабио-
тиков, то есть содержит в составе очищенные мето-
дом фильтрации лизаты пробиотических бактерий 
(24 штамма), а также фитокомпоненты. 

Все задействованные в исследовании меди-
цинские препараты и биологические добавки раз-
решены к применению в медицинской практике на 
территории РФ в установленном порядке.

Оценка состояния микрофлоры кишечника.
Оценку состояния микрофлоры кишечника 

проводили до и через 8 недель после лечения 
методом ПЦР «КОЛОНОФЛОР-8», направленного 
на выявление генов представителей кишечного 
бактериального сообщества (производитель: ООО 
«Альфалаб», Санкт- Петербург). Данный тест по-
зволяет оценить состояние микрофлоры кишечника 
по 11 показателям: количество и соотношение 5 
полезных бактерий; 4 условно-патогенных и болез-
нетворных микроорганизмов; наличие избыточного 
бактериального роста и анаэробного дисбаланса. 

С целью повышения приверженности к тера-
пии и фиксации нежелательных явлений во время 
лечения пациенты вели дневник. Эффективность 
терапии оценивали с помощью антигенного теста 
на H. pylori в кале (лаборатория Инвитро) через 8 
недель после лечения. Статистическая обработка 
данных выполнена с использованием программы 
IBM SPSS Statistics (версия 26.0). При сравнении 
двух нормально распределенных выборок исполь-
зовался t-тест Стьюдента, достоверность различия 
показателей оценивали с помощью непараметриче-
ских критериев (U-критерий Манна-Уитни, Краскела-
Уоллиса). Для оценки статистической значимости 
различий относительных показателей использован 
критерий χ² Пирсона. Во всех процедурах статисти-
ческого анализа критический уровень значимости 
нулевой гипотезы (p) принимался равным 0,05.

Результаты и их обсуждение.
Эффективность терапии.
Через два месяца после проведения эрадикаци-

онной терапии все участники исследования завер-
шили его, сдав антигенный тест в кале. Среди 60 че-
ловек отрицательный антигенный тест в кале после 
лечения был выявлен у 51 пациента (85% случаев). 
Не выявлено различий в эффективности лечения 
в анализируемых группах. Некоторыми авторами 
показано значимое увеличение эффективности те-
рапии при добавлении пробиотических штаммов к 
тройной стандартной терапии. Так, в исследовании 
из Хорватии с включением для анализа 650 человек 
была продемонстрирована большая доля вылечен-
ных пациентов в группе, получавшей пробиотики, по 
сравнению с плацебо (87% против 73%; p<0,001) 
[28]. Более того, средняя интенсивность симптомов, 
потенциально связанных с терапией антибиотиками, 
была значительно выше в группе без пробиотиков: 
0,76 против 0,55 (р<0,001) [28].

Из нежелательных явлений, горечь во рту, бес-
покоила большинство участников исследования 
(90%, 54 человека) без различий в исследуемых 
группах (p>0,1). Диарея во время проведения эра-
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дикационной терапии беспокоила в 52% случаев (31 
человек). Отмечено, что диарея встречалась реже у 
пациентов в группе с БАД, чем без них (36% против 
65%, р=0,03) (таблица 1).

Были зафиксированы и другие нежелательные 
явления на фоне лечения, такие как головная боль 
(13%), тошнота (7%), сыпь (3%), боль в животе (3%) 
и усиление отрыжки (2%) без разницы между срав-
ниваемыми группами.

Анализ микробиоты до и после проведения 
эрадикационной терапии

Общая бактериальная масса 
Приём антибактериальных препаратов в том 

числе при эрадикационной терапии, оказывает вли-
яние на количественные и качественные показатели 
общей бактериальной массы (ОБМ), включая рост 
патогенной и условно патогенной микрофлоры, 
что может сопровождаться такими клиническими 
проявлениями, как диарея, вздутие, боли в животе, 
синдромами мальдигестии и мальабсорбции. Приём 
пробиотических препаратов способствует снижению 
этих проявлений [29]. В настоящем исследовании у 
17 пациентов (28%) наблюдалось снижение ОБМ 

ещё до проведения лечения. Через 8 недель по-
сле эрадикационной терапии с включением двух 
антибактериальных препаратов доля пациентов со 
сниженной ОБМ увеличилась до 45% (27 человек). 
В группе № 1 при приёме БАД не произошло сни-
жения ОБМ на фоне эрадикации (27% против 23%, 
р=0,8), а данный показатель в нормальных пределах 
практически не изменился (73% против 67%, р=0,6). 
В группе № 2 (без добавления БАД) доля пациентов 
со сниженной ОБД после лечения выросла с 30% до 
67% (р=0,006), уменьшилось и в два раза количество 
пациентов с нормальными значениями данного по-
казателя (70% против 33%, р=0,006) (таблица 2). 

Bifi dobacterium
Бифидобактерии являются важнейшей состав-

ляющей микробиоты человека с удельным весом 
до 98% и играющие роль в защите и регенерации 
слизистой оболочки. В некоторых исследованиях 
показано чрезвычайно низкое относительное со-
держание (p<0,05) нескольких видов Bifi dobacterium 
при некоторых агрессивных заболеваниях желудка 
(язвенная болезнь, РЖ), ассоциированных с H. 
pylori инфекцией [14]. В настоящей работе у 57% 
пациентов, имеющих H. pylori ассоциированные 
заболевания, наблюдался пониженный уровень 
Bifi dobacterium без разницы между анализируемыми 
группами. После проведения 2-х недельной эради-
кационной терапии доля пациентов с нормальным 
количеством Bifi dobacterium уменьшилась вдвое 
в группе без назначения БАД (43% против 20%, 
р=0,05), без разницы для первой группы.

Lactobacillus
По данным некоторых исследователей, титр 

Lactobacillus также уменьшается при заболеваниях 
желудочно-кишечного тракта, при ожирении и сахар-
ном диабете [17]. Что касается Lactobacillus, то до 
лечения доля пациентов с пониженным количеством 
Lactobacillus составила 80% (48 человек). В группе 
без пробиотиков доля лиц с нормальным уровнем 
Lactobacillus снизилась более чем в 3 раза после 
лечения (с 23% до 7%), однако разница не достигла 
статистической значимости. 

По остальным анализируемым микроорганизмам 
(E.coli, Bacterioides, Faecalibacterium prausnitzi, соот-
ношение Bacterioides spp/Faecalibacterium prausnitzi, 
Klebsiella spp., Clostridiodes diffi cile, Candida spp и 

Та бл и ц а  1 
Переносимость эрадикационной терапии (наличие 
или отсутствие диареи)  в исследуемых в группах 
в зависимости от добавления  в схему лечения 

биологически активных добавок (n, %)
Ta b l e  1 

Tolerability of eradication therapy (presence or absence 
of diarrhea) in the study groups based on adding dietary 

supplements to the treatment regimen (n, %)

Группы Диарея
Нет Да

Группа № 1 18 (62) 11 (36)
Группа № 2 11 (38) 20 (65)
Всего 29 (100%) 31 (100%)
р 1-2 0,07 0,03

Примечание: группа № 1 – классическая тройная схема 
эрадикации с добавлением биологических добавок (ВедаБи-
отик и ФитолизатГастро); группа № 2 – классическая тройная 
схема эрадикации без биологических добавок.

Note: Group 1 – classical triple eradication regimen 
with adding biologically active supplements (VedaBiotic and 
PhytolysateGastro); Group 2 – classical triple eradication regimen 
without biological supplements.

Та бл и ц а  2 
Показатель общей бактериальной массы (снижение, норма, увеличение)  у пациентов до и после проведения 

эрадикационной терапии H. pylori  в исследуемых группах (n, %)
Ta b l e  2 

Total bacterial count (decrease, normal, or increase) in patients before and after H. pylori eradication therapy in the study 
groups (n, %)

Группа До лечения После лечения
Снижение Норма Увеличение Снижение Норма Увеличение

Группа№ 1 8 (27) 22 (73) 0 7 (23) 20 (67) 3 (10)
Группа № 2 9 (30)* 21 (70)** 0 20 (67)* 10 (33)** 0

Всего: 17 43 0 27 30 3

Примечание: *р=0,006 снижение общей бактериальной массы до и после лечения **р=0,006 нормальное содержание общей 
бактериальной массы до и после лечения

Note: * p=0.006 for the reduction in total bacterial mass before and after treatment. ** p=0.006 for normal total bacterial mass 
levels before and after treatment.
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Staphylococcus aureus) различий до и после терапии 
в исследуемых группах не было выявлено.

Заключение. Эффективность двухнедельной 
классической тройной эрадикационной терапии с 
удвоенной дозой ИПП значимо не отличалась при 
добавлении в схему лечения пробиотических био-
логически активных добавок.

Однако переносимость лечения, а именно от-
сутствие диареи на фоне эрадикации, была лучше 
у пациентов, принимающих ВедаБиотик и Фитоли-
затГастро.

У пациентов с заболеваниями, ассоцииро-
ванными с H. pylori инфекцией более, чем в по-
ловине случаев отмечено снижение показателей 
Bifi dobacterium и Lactobacillus. 

Приём биологически активных добавок на фоне 
эрадикационной терапии H. pylori инфекции связан 
с сохранением общего количества бактериаль-
ной массы и поддержанием нормального уровня 
Bifi dobacterium. 

Таким образом, ВедаБиотик и ФитолизатГастро 
можно рекомендовать для включения в диету паци-
ентам во время проведения эрадикационной тера-
пии H. pylori инфекции для профилактики диареи и 
сохранения структурного ядра нормобионтов.
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Прогностическая роль микроРНК-29а 

в формировании морфометрических 

показателей по данным эхокардиографии 

у пациентов с гипертрофической 

кардиомиопатией
А.В. Высоких1, В.Ю. Каплунова1, Е.В. Привалова1

1ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет имени И.М. Сеченова» Минздрава России 
(Сеченовский Университет), Россия, 119048, Москва, ул. Трубецкая, д. 8, стр. 2

Реферат. Введение. Гипертрофическая кардиомиопатия – одно из наиболее распространённых наследствен-
ных заболеваний миокарда, характеризующееся утолщением межжелудочковой перегородки, миокардиальным 
фиброзом, обструкцией выводящего отдела левого желудочка и высокой клинико-генетической гетерогенностью. 
Несмотря на значительный прогресс в генетической диагностике, не у всех пациентов с типичным фенотипом 
выявляются патогенные мутации. В связи с этим растёт интерес к изучению молекулярных биомаркеров, в част-
ности циркулирующих микроРНК, которые рассматриваются как перспективные инструменты для диагностики 
и прогноза сердечно-сосудистых заболеваний. Особое внимание уделяется микроРНК-29а, которая, согласно 
данным клинических и экспериментальных исследований, активно изучается как потенциальный прогности-
ческий маркёр гипертрофии миокарда и фиброза у пациентов с гипертрофической кардиомиопатией. Цель. 
Определить взаимосвязи между уровнем экспрессии циркулирующей микроРНК-29а и морфометрическими 
показателями по данным эхокардиографии у пациентов с гипертрофической кардиомиопатией. Материалы 
и методы. В исследование включён 41 пациент с диагностированной гипертрофической кардиомиопатией. 
Всем пациентам выполнялась эхокардиография. Уровень микроРНК-29а в плазме крови определяли методом 
количественной полимеразной цепной реакции в реальном времени. Статистическая обработка проводилась в 
SPSS 26. Распределение данных проверялось критерием Шапиро–Уилка. Корреляционный анализ проводился 
с использованием коэффициента Спирмена (ρ), так как большинство показателей имели ненормальное рас-
пределение. Статистически значимыми считались значения p<0,05. Результаты и обсуждение. Обнаружены 
положительные корреляции между уровнем микроРНК-29а и эхокардиографическими показателями: слабая – с 
толщиной межжелудочковой перегородки (ρ = 0,33; p = 0,035); умеренная - с градиентом давления в выводящем 
отделе левого желудочка (ρ = 0,42; p = 0,006). Остальные параметры ЭХО-КГ не продемонстрировали достовер-
ных корреляций. Выводы. МикроРНК-29а может рассматриваться как потенциальный биомаркер гипертрофии 
миокарда при гипертрофической кардиомиопатии. Выявленные корреляции микроРНК-29а с основными эхокар-
диографическими показателями указывают на её вероятную диагностическую и прогностическую значимость.
Ключевые слова: гипе ртрофическая кардиомиопатия, диагностика, эпигенетические маркеры, эхокардиогра-
фия, прогностическая роль, микроРНК.
Для цитирования: Высоких А.В., Каплунова В.Ю., Привалова Е.В. Прогностическая роль микроРНК-29а в 
формировании морфометрических показателей по данным эхокардиографии у пациентов с гипертрофиче-
ской кардиомиопатией // Вестник современной клинической медицины. – 2025. – Т. 18, вып. 6. – С.33–39. 
DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).33-39.

Prognostic role of microRNA-29a 

in the development of morphometric parameters 

according to echocardiographic data in patients 

with hypertrophic cardiomyopathy
Andrey V. Vysokikh1, Vera Yu. Kaplunova1, Elena V. Privalova1

1 I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, 8-2 Trubetskaya str., 119991 Moscow, Russia

Abstract. Introduction. Hypertrophic cardiomyopathy is one of the most common inherited myocardial diseases, 
characterized by thickening of the interventricular septum, myocardial fi brosis, obstruction of the left ventricular outfl ow 
tract, and high clinical and genetic heterogeneity. Despite considerable progress in genetic diagnostics, pathogenic 
mutations are not found in all patients having a typical phenotype. Therefore, interest is growing in studying molecular 
biomarkers, in particular circulating microRNAs, which are regarded as promising tools for the diagnosis and prognosis 
of cardiovascular diseases. Special attention is paid to microRNA-29a being, according to clinical and experimental data, 
actively studied as a potential prognostic marker of myocardial hypertrophy and fi brosis in patients with hypertrophic 
cardiomyopathy. Aim. To determine the relationships between the circulating microRNA-29a expression levels and 
morphometric parameters by echocardiography in patients with hypertrophic cardiomyopathy. Materials and Methods. 
The study included 41 patients with diagnosed hypertrophic cardiomyopathy. All patients underwent echocardiography. 
MicroRNA-29a levels were measured in blood plasma by the quantitative real-time polymerase chain reaction (qRT-PCR). 
Statistical analysis was performed using SPSS 26. Data distribution was tested with the Shapiro–Wilk test. Correlation 
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В ведение. Гипертрофическая кардиомио-
патия (ГКМП) относится к числу наиболее 

частых генетически обусловленных патологий ми-
окарда. Для неё характерно развитие гипертрофии 
преимущественно левого, реже правого, желудочка 
(≥1,5 см), чаще асимметричного типа за счёт утол-
щения межжелудочковой перегородки, сопрово-
ждающейся миофибриллярной дезорганизацией 
(disarray) и интерстициальным фиброзом, не свя-
занным с перегрузкой давлением или вторичными 
метаболическими нарушениями [1]. Клинические 
проявления ГКМП могут варьироваться от бессим-
птомных форм до варианта внезапной сердечной 
смерти, в том числе и у лиц молодого и трудоспо-
собного возраста. На протяжении длительного вре-
мени эхокардиография (ЭХО-КГ) остаётся базовым 
и наиболее доступным инструментом визуализации 
сердца и его структуры. С её помощью возможно 
проведение детальной оценки морфометрических 
параметров, включая толщину межжелудочковой 
перегородки (тМЖП) – важнейший структурный по-
казатель, используемый для верификации диагноза 
ГКМП и включённый в современные клинические 
модели стратификации риска неблагоприятных 
кардиальных событий [2]. Увеличение тМЖП тесно 
связано с выраженностью обструкции выводящего 
отдела левого желудочка (ВОЛЖ), степенью миокар-
диального фиброза и нарушениями диастолической 
функции [3]. Более того, изолированное увеличение 
тМЖП может наблюдаться уже на субклинических 
стадиях заболевания у бессимптомных носителей 
мутаций в саркомерных генах, что делает этот пара-
метр диагностически значимым для раннего выявле-
ния патологического ремоделирования миокарда [4]. 
Обструкция ВОЛЖ рассматривается как значимый 
прогностический фактор у пациентов, страдающих 
ГКМП. Согласно результатам ряда многоцентровых 
исследований, наличие обструкции ВОЛЖ высту-
пает независимым и определяющим предиктором 
прогрессирования сердечной недостаточности (СН) 
при данной патологии. Вместе с тем установлено, 
что её связь с риском внезапной сердечной смерти 
(ВСС) выражена в меньшей степени. В современных 
клинических подходах именно оценка выраженности 
субаортального градиента и степени проявления 
симптомов СН рассматриваются как ключевые ори-
ентиры при выборе оптимальной тактики терапии 
[5,6,7]. настоящее время также особое внимание 
уделяется генетическому тестированию, которое на 
сегодняшний день считается высокочувствительным 
и специфичным методом диагностики ГКМП. Сле-

дует учитывать, что у части пациентов патогенные 
мутации в генах, ассоциированных с заболеванием, 
не выявляются. Однако, отсутствие выявленных му-
таций полностью не исключает диагноз ГКМП, осо-
бенно при наличии характерного фенотипа [8,9]. В 
отличие от ранних представлений, согласно которым 
ГКМП рассматривалась как патология, обусловлен-
ная исключительно мутациями в генах саркомерных 
белков [10], современные исследования показали 
значительно более сл ожные патогенетические ме-
ханизмы развития заболевания. Выявленная кли-
ническая и генетическая гетерогенность свидетель-
ствует о том, что формирование фенотипа ГКМП 
определяется не только изменениями в отдельных 
генах, но и их многоуровневым взаимодействием, 
включая участие различных регуляторных меха-
низмов экспрессии генов и сигнальных путей [11]. 
Это подчёркивает важность комплексного подхода, 
включающего клинические параметры, результаты 
инструментальных исследований, данные семей-
ного анамнеза, а также возможные бимолекуляр-
ные маркеры. В последние годы особое внимание 
уделяется изучению циркулирующих микроРНК, 
как потенциальных неинвазивных биомаркеров 
ремоделирования миокарда. МикроРНК обладают 
высокой стабильностью в крови, участвуют в регу-
ляции экспрессии генов, связанных с гипертрофией, 
фиброзом и апоптозом, и потенциально могут отра-
жать ранние патофизиологические изменения при 
ГКМП [12]. В настоящее время микроРНК активно 
исследуются как потенциальные биомаркеры не-
благоприятного течения различных заболеваний, 
включая сердечно-сосудистые патологии. В част-
ности, в исследовании Yamada H и соавт. (2021 г.) 
была проанализирована взаимосвязь между уров-
нями циркулирующих микроРНК-21, микроРНК-29а 
и микроРНК-126 и риском преждевременной смерти 
от злокачественных новообразований и сердечно-
сосудистых заболеваний. Согласно результатам 
многофакторного логистического анализа, высокий 
уровень микроРНК-21 и микроРНК-126 достоверно 
ассоциировался с повышенным риском общей 
смертности, а также смерти обусловленной сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями по сравнению 
с пациентами, имевшими средние уровни этих ми-
кроРНК [13]. В работе Fang L и соавт. (2015 г.) было 
выявлено, что у пациентов с ГКМП экспрессия 14 из 
16 исследуемых микроРНК, включая микроРНК-29а, 
была повышена. Эти данные свидетельствуют о 
вовлечённости ряда микроРНК в процессы ремоде-
лирования миокарда и поддерживают их возможную 

analysis was conducted using Spearman’s rank correlation coeffi cient (ρ), since most variables had a non-normal 
distribution. A p-value < 0.05 was considered statistically signifi cant. Results and Discussion. Positive correlations 
were found between microRNA-29a levels and echocardiographic parameters: A weak correlation with interventricular 
septal thickness (ρ = 0.33; p = 0.035) and a moderate correlation with the pressure gradient in the left ventricular outfl ow 
tract (ρ = 0.42; p = 0.006). No other echocardiographic parameters showed any signifi cant correlations. Conclusions. 
MicroRNA-29a may be considered a potential biomarker of myocardial hypertrophy in hypertrophic cardiomyopathy. 
The identifi ed correlations of microRNA-29a with key echocardiographic parameters indicate its probable diagnostic 
and prognostic signifi cance.
Keywords: hypertrophic cardiomyopathy, diagnostics, epigenetic markers, echocardiography, prognostic role, microRNA.
For citation: Vysokikh, A.V.; Kaplunova, V.Yu.; Privalova, E.V. Prognostic role of microRNA-29a in the development 
of morphometric parameters according to echocardiographic data in patients with hypertrophic cardiomyopathy. The 
Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2025, 18 (6), 33-39. DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).33-39.
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диагностическую и прогностическую значимость при 
ГКМП [14]. Кроме того, в исследовании D. Ntelios и 
соавт. (2017 г.) показано, что микроРНК-29а характе-
ризуется повышенной экспрессией в миокардиаль-
ной ткани у пациентов с ГКМП. Однако плазменная 
форма этой микроРНК, как было установлено, имеет 
преимущественно внесердечное происхождение 
и коррелирует со степенью гемолиза, что необхо-
димо учитывать при интерпретации циркулирую-
щих уровней микроРНК-29а [15]. Таким образом, 
совокупность данных свидетельствует о том, что 
микроРНК-29а может рассматриваться как перспек-
тивный молекулярный биомаркер, обладающий 
потенциальной диагностической и прогностической 
ценностью при ГКМП. Ее дальнейшее изучение в 
контексте клинических проявлений заболевания и 
степени ремоделирования миокарда представля-
ется актуальным и обоснованным.

В связи с этим, особый интерес представля-
ет проведение исследования, направленного на 
оценку взаимосвязи между морфометрическими 
показателями эхокардиографии и уровнем экспрес-
сии циркулирующей микроРНК-29a у пациентов с 
ГКМП с последующей возможностью выявления 
потенциальных молекулярных биомаркеров, от-
ражающих степень гипертрофии миокарда. Такой 
подход открывает возможности для более точной 
стратификации пациентов, раннего выявления 
субклинических форм заболевания и потенциаль-
ного прогнозирования индивидуального течения у 
больных с ГКМП.

Цель исследования. 
Целью данного пилотного исследования яви-

лась оценка прогностической роли микроРНК-29а 
в формировании морфометрических показателей 
по данным эхокардиографии у пациентов с ГКМП.

Материалы и методы. 
В исследование были включены 41 пациент 

(21 мужчина и 20 женщин), находившиеся под на-
блюдением в клинике госпитальной терапии №1 
университетской клинической больницы № 1 с под-
тверждённым диагнозом ГКМП. Средний возраст 
обследованных составил 57,2 ± 14,2 года. Диагноз 
ГКМП устанавливался согласно рекомендациям по 
диагностике и лечению больных ГКМП на основании 
алгоритма обследования кардиологического боль-
ного. Всеми пациентами было подписано добро-
вольное информированное согласие на участие в 
исследовании. Эхокардиографическое исследова-
ние пациентам проводили на эхокардиографе по ме-
тодике двухмерной эхокардиографии с использова-
нием М- и В-режимов, а также импульсно-волнового 
и непрерывно-волнового допплеровских режимов. 
Оценивали размеры камер сердца, основные пока-
затели гипертрофии миокарда, в том числе тМЖП, 
показатели диастолической дисфункции, нарушения 
глобальной и локальной сократимости миокарда. 

Для определения уровней циркулирующих 
микроРНК у больных собирали образцы цельной 
крови, которую центрифугировали при 3000 оборо-
тах 10 минут при комнатной температуре. МикроРНК 
выделяли из плазмы с помощью набора miRNeasy 
Mini Kit (Qiagen, Германия). Обратную транскрипцию 

и последующую количественную полимеразную цеп-
ную реакцию в реальном времени (RT-qPCR) прово-
дили с использованием наборов TaqMan miсroRNA 
Reverse Transcription Kit, TaqMan Universal PCR 
Master Mix, TaqMan miRNA Assays (все ThermoFisher 
Scientifi c, США) соответственно. 

Количественные показатели оценивались на 
предмет соответствия нормальному распределению 
с помощью критерия Шапиро-Уилка. Направление 
и теснота корреляционной связи между двумя 
количественными показателями оценивались с 
помощью коэффициента ранговой корреляции 
Спирмена, поскольку распределение данных имело 
преимущественно непараметрический характер. 
Статистически значимыми считались значения p 
<0,05. Статистический анализ проводился с исполь-
зованием программы SPSS 26.

Результаты и их обсуждение.
Нами проведён корреляционный анализ между 

показателями ЭХО-КГ и уровнем экспрессии 
микроРНК-29а у пациентов ГКМП. Была выявлена 
слабая положительная корреляция между уров-
нем микроРНК-29а и тМЖП (ρ = 0,33; p = 0,035), а 
также умеренная положительная корреляция 
между уровнем микроРНК-29а и градиентом давле-
ния в выводном отделе левого желудочка (ρ = 0,42; 
p = 0,006) (рис.1). 

Остальные ЭХО-КГ параметры не продемон-
стрировали статистически значимой корреляции с 
уровнем микроРНК-29а (рис.2, рис.3): 

фракция выброса левого желудочка (ρ = 0,11; p = 
0,478), диастолическая дисфункция (Е\А) (ρ = -0,26; 
p = 0,093), ЛП, мл (ρ = 0,09; p = 0,567), ПП, мл (ρ = 
0,06; p = 0,669),  КСР (ρ = 0,10; p = 0,516), КДР (ρ = 
0,07; p = 0,659), КДО (ρ = 0,04; p = 0,779), КСО (ρ = 
-0,02; p = 0,914). 

Проведённый нами анализ показал наличие по-
ложительных корреляций между уровнем экспрес-
сии микроРНК-29а и данными ЭХО-КГ параметров у 
пациентов с ГКМП. Отмечена слабая положительная 
корреляция между уровнем микроРНК-29а и тМЖП 
(ρ = 0,33; p = 0,035), а также умеренная положитель-
ная корреляция с градиентом давления ВОЛЖ (ρ = 
0,42; p = 0,006). Полученные результаты демонстри-
руют возможную связь микроРНК-29а с процессами 
гипертрофии и ремоделирования миокарда, что 
подтверждает актуальность дальнейшего изучения 
данного эпигенетического маркера у больных с 
ГКМП. Не исключено, что при увеличении выборки 
пациентов полученные результаты могут уточняться 
или изменяться, отражая более точные корреляции 
между показателями. Представленные данные 
согласуются и с ранее проведенным исследовани-
ями, где достоверно показано, что микроРНК-29а 
может занимать существенную роль в патогенезе 
гипертрофии миокарда. Так, в одном из фундамен-
тальных исследований проведенным Roncarati и 
соавт. (2014 г.) проводилась оценка циркулирующих 
микроРНК у больных ГКМП, где было обнаружено, 
что микроРНК-29а- единственная из исследованных 
микроРНК, которая коррелировала как с показателя-
ми гипертрофии, так и с маркерами фиброза миокар-
да. Данное исследование отражает значимую роль 
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Рис. 2. Корреляционный 
анализ микроРНК-29а 

с фракцией выброса левого 
желудочка, диастолической 
дисфункцией (Е\А), объёмом 
левого предсердия, объёмом 

правого предсердия.
Примечания: ФВ – фракция 

выброса левого желудочка; диа-
столическая дисфункция (Е/А) – 
соотношение скоростей раннего 
(E) и позднего (A) диастолического 
наполнения; ЛП, мл – объём ле-
вого предсердия; ПП, мл – объём 
правого предсердия.

Fig. 2. Correlation analysis 
between circulating microRNA-29a 
levels and left ventricular ejection 
fraction (LVEF), diastolic function 

(E/A ratio), left atrial volume, 
and right atrial volume.

Notes: LVEF – left ventricular 
ejection fraction; diastolic dysfunction 
(E/A) – early (E)–to–advanced (A) 
diastolic fi lling rate ratio; iLA in ml – 
left atrial volume; iRA in ml – right 
atrial volume.

Рис. 1. Корреляционный анализ микроРНК-29а с толщиной межжелудочковой перегородки и градиентом давления 
в выводном отделе левого желудочка.

Примечания: МЖП — межжелудочковая перегородка; Градиент ВОЛЖ — градиент давления в выводном отделе левого 
желудочка.

Fig. 1. Correlation analysis between circulating microRNA-29a levels and interventricular septal thickness 
and the pressure gradient in the exit pathway of the left ventricle.

Notes: IVS – interventricular septum, EPLV gradient – gradient of the exit pathway of the left ventricle.
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Рис. 3. Корреляционный 
анализ микроРНК-29а 

с конечно-систолическим 
размером, конечно-диастоли-
ческим размером, конечно-
диастолическим объёмом, 
конечно-систолическим 

объёмом.
Примечания: КСР – ко-

нечно-систолический размер; 
КДР – конечно-диастолический 
размер; КДО – конечно-диасто-
лический объём; КСО – конеч-
но-систолический объём.

Fig. 3. Correlation analysis 
of microRNA-29a 

with end-systolic dimension, 
end-diastolic dimension, 

end-diastolic volume, 
and end-systolic volume.
Notes: ESD – end-systolic 

dimension; EDD – end-diastolic 
dimension; EDV – end-diastolic 
volume; ESV – end-systolic 
volume.

микроРНК-29а и свидетельствует о ее возможном 
использовании в качестве биомаркера гипертрофии 
миокарда у больных с ГКМП [16]. Также в работе, вы-
полненной Sucharov и соавт. (2023 г.) было показано, 
что циркулирующие микроРНК продемонстрировали 
высокую информативность в дифференцировке 
групп пациентов с ГКМП по клиническому варианту 
течения. Были выявлены достоверные различия в 
экспрессии микроРНК между группами здоровых 
людей и больных ГКМП. Кроме того, различия 
в уровне циркулирующих микроРНК позволили 
дифференцировать клинические формы ГКМП от 
субклинической без фенотипических признаков. При 
этом оценка экспрессии микроРНК не позволила 
достоверно отличить пациентов с клинической 
ГКМП от носителей с субклинической формой, у 
которых уже имеются ранние фенотипические про-
явления заболевания. Полученные данные могут 
указывать на сходные патофизиологические меха-
низмы, лежащие в основе этих состояний [17]. Таким 

образом, микроРНК-29а может играть ключевую 
роль в регуляции процессов фиброгенеза, апопто-
за, воспаления и ремоделирования внеклеточного 
матрикса. На молекулярном уровне микроРНК-29a 
ингибирует экспрессию генов, кодирующих основ-
ные структурные компоненты фиброзной ткани, 
включая коллагены I и III типов (COL1A1, COL3A1), 
фибронектин (FN1), а также ряд ферментов, уча-
ствующих в перекрестном сшивании коллагена 
[18], что в свою очередь позволяет предположить, 
что циркулирующие микроРНК, обладая высокой 
стабильностью, способны коррелировать с ранними 
фенотипическими изменениями при ГКМП ещё до 
клинической манифестации заболевания. Это де-
лает их перспективным инструментом для ранней 
диагностики и стратификации риска. Фенотипиче-
ская выраженность ГКМП может значительно варьи-
ровать: у одних пациентов заболевание протекает 
относительно стабильно, у других - сопровождается 
прогрессированием симптоматики вплоть до внезап-
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ной сердечной смерти. Следовательно, выявленные 
корреляции микроРНК-29а с эхокардиографически-
ми показателями подчёркивают её предполагаемую 
диагностическую и прогностическую значимость, что 
открывает перспективы для дальнейшего изучения 
данного маркера в контексте стратификации риска 
и разработки прогностической модели, основанной 
на комплексной оценке эпигенетических маркеров 
ГКМП. Это позволит спрогнозировать индивидуаль-
ный вариант фенотипического течения заболевания 
у конкретного пациента с ГКМП.

Выводы.
Таким образом, в современной кардиологии 

микроРНК-29а может рассматриваться в качестве 
потенциального биомаркера гипертрофии и фибро-
за миокарда у больных ГКМП. При подтверждении 
полученных результатов в более масштабных и 
репрезентативных выборках микроРНК-29а может 
быть внедрена в клиническую практику как до-
полнительный инструмент для раннего выявления 
ГКМП. Кроме того, данный биомаркер представляет 
интерес для оценки характера фенотипических 
вариантов течения ГКМП, стратификации риска и 
прогнозирования клинических проявлений. 

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
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Валидация персонализированного алгоритма 

прогнозирования формирования бронхоэктазов 

у больных хроническим слизисто-гнойным 

бронхитом
А.В. Вязовой1, Т.В. Прокофьева1, О.С. Полунина1, Е.А. Полунина1

1ФГБОУ ВО «Астраханский государственный медицинский университет» Минздрава России, Россия, 414000, Астрахань, 
ул. Бакинская, 121

Реферат. Введение. В условиях повсеместного возрастающего экологического неблагополучия и социальной 
напряженности, отмечается рост хронических неспецифических заболеваний легких, в том числе и хронического 
бронхита. В качестве инструмента для решения данной проблемы можно рассматривать поиск предикторов 
неблагоприятного течения хронического бронхита. Перспективным является определение уровней различных 
биомаркеров, являющихся неотъемлемым звеном патогенеза прогрессирования хронического бронхита. Это 
необходимо для создания персонализированных алгоритмов по прогнозированию течения хронического брон-
хита. Цель. Проверка на тестовой выборке ранее разработанного персонализированного алгоритма прогнози-
рования формирования бронхоэктазов у больных хроническим слизисто-гнойным бронхитом через 12 месяцев 
наблюдения. Материал и методы. В исследовании, завершившемся созданием прогностического алгоритма, 
наблюдению подверглись 92 больных с хроническим слизисто-гнойным бронхитом. С целью оценки качества пред-
ложенного нами алгоритма была произведена его валидация. Валидация разработанного персонализированного 
алгоритма была проведена на тестовой выборке, в которую вошли 38 больных хроническим слизисто-гнойным 
бронхитом, которые подверглись проспективному 12-месячному наблюдению. Через 12 месяцев проводилась 
компьютерная томография органов грудной клетки, по результатам которой выявлялись или не выявлялись 
бронхоэктазы. Полученные данные сопоставлялись с спрогнозированными ранее. Модель считалась валидной, 
так как показатели в базовой и тестовой выборках близки между собой. Результаты и их обсуждение. Для 
оценки эффективности прогностического алгоритма мы применили полученный алгоритм на тестовой выборке. 
На основании расчетов, выполненных с применением алгоритма, из 38-и (100%) пациентов тестовой выборки 
истинно положительные результаты получены у 8-и человек (21,1%), ложноотрицательные (спрогнозировано 
отсутствие развития бронхоэктазов, реально – сформировались) – у 2-х человек (5,3%). Истинно отрицательные 
результаты получены у 25 человек (65,8%). Ложноположительные результаты (спрогнозировано формирование 
бронхоэктазов, реально – не сформировались) получены у 3-х человек (7,9%). Таким образом, правильно рас-
познано 33 случая из 38-и. Выводы. Проведена валидация математического алгоритма прогнозирования раз-
вития бронхоэктазов через 12 месяцев наблюдения у больных слизисто-гнойным бронхитом. Прогностическая 
эффективность его была идентична результатам, полученным в основной группе больных, госпитализированных 
в терапевтическое отделение с обострением слизисто-гнойного бронхита, что свидетельствует о валидности 
предложен ного алгоритма.
Ключевые слова: хронический гнойный бронхит, валидация, бронхоэктазы, алгоритм. 
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Validation of a personalized algorithm for predicting 

the bronchiectasis formation in patients 

with chronic mucopurulent bronchitis
Artem V. Vyazovoy1, Tatiana V. Prokofieva1, Olga S. Polunina1, Ekaterina A. Polunina1

1Astrakhan State Medical Academy – Branch of the Russian Medical Academy of Postgraduate Education, 121 Bakinskaya str., 
414000 Astrakhan, Russia

Abstract. Introduction. Amidst widespread and increasing environmental challenges and social tension, there is a rise 
in chronic non-specifi c lung diseases, including chronic bronchitis. Searching for predictors of an unfavorable course of 
chronic bronchitis can be considered a tool for addressing this issue. A promising approach is to assess the levels of 
various biomarkers that are an integral link in the pathogenesis of chronic bronchitis progression. This is necessary for 
creating personalized algorithms to predict the course of chronic bronchitis. Aim. To validate the previously developed 
personalized algorithm for predicting the formation of bronchiectasis in patients with chronic mucopurulent bronchitis 
over a 12-month follow-up period, using a test cohort. Materials and Methods. The study involved the observation 
of 92 patients with chronic mucopurulent bronchitis and resulted in the creation of a prognostic algorithm. To assess 
the quality of our proposed algorithm, it was validated. The personalized algorithm developed was validated on a test 
cohort comprising 38 patients with chronic mucopurulent bronchitis who underwent a prospective 12-month follow-
up. After 12 months, computed tomography (CT) of the chest was performed, identifying the presence or absence of 
bronchiectasis, based on the results. The data obtained were compared with the previously predicted outcomes. The 
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model was considered valid, as the metrics in the primary and test cohorts were similar. Results and Discussion. To 
evaluate the effi cacy of the prognostic algorithm, we applied it to the test cohort. Based on the calculations performed 
using the algorithm, out of 38 (100%) patients in the test cohort, true positive results were obtained in 8 individuals 
(21.1%), and false negatives (predicted absence of bronchiectasis development, while it actually formed) in 2 individuals 
(5.3%). True negative results were obtained in 25 individuals (65.8%). False positive results (predicted bronchiectasis 
formation, while it did not actually form) were obtained in 3 individuals (7.9%). Thus, 33 out of 38 cases were identifi ed 
correctly. Conclusions. A mathematical algorithm was validated aimed at predicting the development of bronchiectasis 
in patients with mucopurulent bronchitis over a 12-month observation period. Its prognostic effi cacy was identical to 
the results obtained in the primary cohort of patients hospitalized in the therapeutic department with an exacerbation 
of mucopurulent bronchitis, which indicates the validity of the algorithm proposed.
Keywords: chronic purulent bronchitis, validation, bronchiectasis, algorithm.
For citation: Vyazovoy, А.V.; Prokofi eva, T.V.; Polunina, O.S.; Polunina, E.A. Validation of a personalized alg orithm for 
predicting the bronchiectasis formation in patients with chronic mucopurulent bronchitis. The Bulletin of Contemporary 
Clinical Medicine. 2025, 18 (6), 40-46. DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).40-46.

В ведение. В у словиях повсеместного воз-
растающего экологического неблагопо-

лучия и социальной напряженности, отмечается 
рост хронических неспецифических заболеваний 
легких, в том числе и хронического бронхита (ХБ), 
по частоте конкурирующих сегодня с уровнем па-
тологии сердечно-сосудистой системы [1, 2, 3]. ХБ 
в большинстве случаев позволительно относить к 
«истинным» экологическим заболеваниям, к «био-
барометрам» экологического неблагополучия. В 
прошлом остались представления о ХБ как исходе 
острого бронхита. Большинство ученых утверждает, 
что чаще ХБ – первичное хроническое заболевание, 
возникающее под действием различных экзогенных 
и эндогенных факторов [4, 5]. Эволюция ХБ до 
развития клинически манифистирующих его форм 
проходит через стадию раздраженных бронхов на 
фоне нарастающих изменений со стороны систем 
естественной защиты организма. Этому способству-
ет присоединение инфекции, а воспаление резко 
усугубляет течение заболевания в целом и зачастую 
приводит к развитию осложненного течения [6, 7]. 
После пандемии новой коронавирусной инфекции 
больных с прогрессирующим течением хронического 
бронхита резко увеличилось [8]. В качестве инстру-
мента для решения данной проблемы можно рас-
сматривать поиск предикторов неблагоприятного те-
чения хронического бронхита. Актуальным, активно 
изучаемым и перспективным является определение 
уровней различных биомаркеров, являющихся не-
отъемлемым звеном патогенеза прогрессирования 
ХБ. Это необходимо для создания персонализиро-
ванных алгоритмов по прогнозированию течения ХБ.

Персонализированный подход активно исполь-
зуется в клинике внутренних болезней. Однако в 
сложившейся терапевтической практике преиму-
щественно используется патогенетический принцип, 
учитывающий особенности течения и прогнозирова-
ния патологического процесса в рамках конкретной 
нозологической формы [9].

Особенно острой становится потребность в 
обобщении и сжатии медицинской информации, 
когда возникает вопрос о применении способов 
диагностики и когда необходимо быстро принять 
альтернативное решение об использовании тех или 
иных методов лечения, в связи с этим возникает 
необходимость создания и разработки алгорит-
мов, позволяющих на основе собранных данных 
объективизировать оценку состояния больного 

и предсказать течение и исходы заболевания. К 
скрининговым методам можно отнести прогностиче-
ские модели, целью которых является повышение 
точности прогнозирования того или иного события 
у определенного пациента, что, в свою очередь, 
позволяет оптимизировать стратегию лечения и 
упростить работу клиницистов [10].

Многие важные вопросы валидации моделей 
недостаточно учтены в текущих руководящих прин-
ципах. Эти вопросы включают детальную оценку раз-
личных источников данных, графическое представ-
ление моделей, компьютерное программирование, 
калибровку модели, сравнения между моделями, 
анализ чу вствительности и прогностическую досто-
верность. В моделировании валидность определя-
ется как «степень, в которой модель или имитация 
является точным представлением реального мира 
с точки зрения предпо лагаемого использования 
модели или симуляции» При оценке достоверности 
модели ключевым вопросом является количество 
доказательств, как теоретических, так и эмпириче-
ских, в поддержку предполагаемого использования 
модели. Следовательно, мы рассматриваем вали-
дацию модели в широком смысле как процесс сбора 
таких доказательств [11].

К скрининговым методам можно отнести про-
гностические модели, целью которых является 
повышение точности прогнозирования того или 
иного события у определенного пациента, что, в 
свою очередь, позволяет оптимизировать стратегию 
лечения и упростить работу клиницистов. Одним из 
этапов создания прогностической модели является 
ее внешняя валидация, поскольку перед широким 
практическим применением модели исследователь 
должен убедиться в высокой точности прогнозиро-
вания не только на обучающей, но и на тестовой 
выборке пациентов [9, 10, 11]. 

Цель исследования. 
Проверка на тестовой выборке ранее разрабо-

танного персонализированного алгоритма прогно-
зирования формирования бронхоэктазов у больных 
хроническим слизисто-гнойным бронхитом через 12 
месяцев наблюдения.

Материалы и методы. 
В исследовании, завершившемся созданием про-

гностического алгоритма, наблюдению подверглись 
92 больных с хроническим слизисто-гнойным брон-
хитом. На основе проведенного исследования был 
создан прогностический алгоритм, позволяющий с 
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высокой точностью оценивать вероятность форми-
рования бронхоэктазов у больных с хроническим 
слизисто-гнойным бронхитом через 12 месяцев на-
блюдения. Для создания математической модели 
использовался метод логистической регрессии.

С целью оценки качества предложенного на-
ми алгоритма была произведена его валидация. 
Валидация разработанного персонализированного 
алгоритма была проведена на тестовой выборке, в 
которую вошли 38 больных хроническим слизисто-
гнойным бронхитом, которые подверглись проспек-
тивному 12-месячному наблюдению.

В тестовой выборке из 38 человек было 22 муж-
чины и 17 женщин. Возраст участников составил 44 
[39; 49] лет (минимум 34, максимум 55). Таким об-
разом, по возрасту тестовая и обучающая выборки 
были сопоставимы (р=0,841), половое распределе-
ние было идентичным.

Формирование базы данных в соответствии с 
протоколом исследования проводилось в программе 
Microsoft Offi ce Excel 2003. Статистический анализ 
проводился с использованием программы SPSS, 
версия 26.0 (США). 

Суть валидации заключалась в том, что при по-
ступлении в стационар с обострением хронического 
слизисто-гнойного бронхита у каждого участника 
определялись маркеры апоптоза и рассчитывался 
нейтрофильно - лимфоцитарный индекс (НЛИ). На 
основании созданного ранее алгоритма для каждого 
участника рассчитывалась вероятность формирова-
ния бронхоэктазов через 12 месяцев наблюдения. 
Через 12 месяцев проводилась компьютерная 
томография органов грудной клетки (КТ ОГК), по 
результатам которой выявлялись или не выявлялись 
бронхоэктазы. Полученные данные сопоставлялись 
с спрогнозированными ранее. На основании этого 
рассчитывались базовые характеристики прогности-
ческой модели: диагностическая чувствительность 
(ДЧ), диагностическая специфичность (ДС), про-
гностическая ценность положительного результата 
(ПЦПР), прогностическая ценность отрицательного 
результата (ПЦОР) и диагностическая эффектив-
ность (ДЭ). Модель считается валидной, если эти 
показатели в базовой и тестовой выборках близки 
между собой.

Результаты. 
В рамках данного исследования было проведено 

наблюдение за 92 пациентами с хроническим сли-
зисто-гнойным бронхитом и предпринята попытка 
прогнозирования формирования у них бронхоэкта-
зов через 12 месяцев наблюдения в амбулаторных 
условиях. С помощью однофакторного регресси-
онного анализа были определены независимые 
клинические и лабораторно-инструментальные 
предикторы формирования бронхоэктазов. По 
результатам проведенного ранее на обучающей 
выборке многофакторного регрессионного анали-
за статистически значимое влияние на развитие 
бронхоэктазов у больных хроническим слизисто-
гнойным бронхитом через 12 месяцев наблюдения 
оказали следующие факторы: нейтрофильно-лим-
фоцитарный индекс, наличие ассоциации агентов, 
выявленное при бактериологическом исследовании 

мокроты, содержание циркулирующих аннексин V 
мононуклеаров на ранней стадии апоптоза.

В качестве исхода в алгоритме рассматривались 
два варианта развития событий по истечении 12 
месяцев наблюдения за пациентами: 1 – формиро-
вание бронхоэктазов, 0 – отсутствие формирования 
бронхоэктазов. Исходя из значений регрессион-
ных коэффициентов, все факторы, вошедшие в 
прогностическую модель, имели прямую связь с 
вероятностью формирования бронхоэктазов через 
12 месяцев наблюдения. Увеличение значения 
нейтрофильно - лимфоцитарного индекса при обо-
стрении хронического слизисто-гнойного бронхита 
на 1 увеличивает риск формирования бронхоэктазов 
в 57,136 раз (95% ДИ: 3,074-148,905). Наличие ас-
социации агентов увеличивает риск формирования 
бронхоэктазов в 57,077 раз (95% ДИ: 1,128-288,824). 
Увеличение удельного веса циркулирующих аннек-
син V мононуклеаров на ранней стадии апоптоза в 
начале обострения на 1% увеличивает риск фор-
мирования бронхоэктазов в 4,982 раза (95% ДИ: 
1,908-16,459), увеличение продолжительности за-
болевания на 1 год увеличивает риск в 1,633 раза 
(95% ДИ: 1,06-2,514).

На основе полученных данных был разработан 
персонализированный алгоритм на обучающей вы-
борке, включающей больных с хроническим слизи-
сто-гнойным бронхитом, через 12 месяцев наблю-
дения. Созданный алгоритм, включивший значение 
нейтрофильно-лимфоцитарного индекса, наличие 
ассоциации микробных агентов, содержание ци р-
кулирующих аннексин V мононуклеаров на ранней 
стадии апоптоза при обострении хронического 
слизисто-гнойного бронхита и продолжительность 
заболевания, предназначена для индивидуального 
прогнозирования вероятности формирования брон-
хэктазов у больных хроническим слизисто-гнойным 
бронхитом. 

В качестве иллюстрации приводим клинические 
примеры. 

Клинический пример №1.
Пол – мужской, возраст – 40 лет, стаж заболе-

вания – 13 лет, аллергическая предрасположен-
ность – имеется, вакцинация от гриппа – вакци-
нирован, вакцинация против пневмококковой ин-
фекции – отсутствует, употребление алкоголя – да, 
вес – 82, рост – 1,8 м., Индекс массы тела (ИМТ) 
25,31, средняя частота обострений за последние 5 
лет – 2, частота обострений за последний год – 2, 
сатурация – 98%, Объем форсированного выдоха 
(ОФВ), неспровоцированный – 81%, прирост ОФВ 
– 3%, Тиффно – 75, КТ ОГК – норма, в мокроте - 
Pseudomonas aeruginosa, Aspergillus. Полученное 
лечение: антибиотики, муколитики длительно, ком-
плаентность – нет, реабилитация – нет, интактные 
клетки – 81,6%, удельный вес циркулирующих аннек-
син V мононуклеаров на ранней стадии апоптоза при 
обострении заболевания – 15,3%, поздняя стадия 
апоптоза – 3,0%, некроз – 0,1%, нейтрофильно-
лимфоцитарный индекс – 2,54 (рис.1).

Показатель степени в логистической функции 
определялся следующим образом: z = -29,058 + 
4,045×2,54 + 4,044×1 + 1,606×15,3 + 0,49×13=16,202
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p = 1 / (1 + e-16,202) = 1,0
Таким образом, рассчитанная вероятность 

формирования бронхоэктазов у данного пациента 
составила 100%. Действительно, через 12 месяцев 
наблюдения у данного пациента сформировались 
бронхоэктазы. Прогноз оказался верным.

Клинический пример №2 
Пол – мужской, возраст – 49 лет, стаж заболе-

вания – 10 лет, аллергическая предрасположен-
ность – нет, вакцинация от гриппа – вакцинирован, 
вакцинация против пневмококковой инфекции – вак-
цинирован, употребление алкоголя – нет, вес – 75, 
рост – 1,68, ИМТ 26,57, средняя частота обострений 
за последние 5 лет – 2, частота обострений за по-
следний год – 1, сатурация – 99%, ОФВ неспровоци-
рованный – 82%, прирост ОФВ – 2%, Тиффно – 82, 
рентгенограмма органов грудной клетки (ОГК) – 
норма, в мокроте – Haemophilus infl uenza, получал: 
антибиотики, муколитики длительно, комплаент-
ность – да, реабилитация – да, пнтактные клетки – 
92,8%, удельный вес циркулирующих аннексин 
V мононуклеаров на ранней стадии апоптоза при 
обострении заболевания – 5,6%, поздняя стадия 

апоптоза – 1,3%, некроз – 0,3%, нейтрофильно-
лимфоцитарный индекс – 3,23 (рис.2).

Показатель степени в логистической функции 
определялся следующим образом: z = -29,058 + 
4,045×3,23 + 4,044×0 + 1,606×5,6 + 0,49×10=-2,099

p = 1 / (1 + e2,099) = 0,109
Таким образом, рассчитанная вероятность 

формирования бронхоэктазов у данного пациента 
составила 10,9%. 

Через 12 месяцев наблюдения у данного паци-
ента бронхоэктазы не сформировались. Прогноз 
оказался верным.

Клинический пример №3 
Пол – женский, возраст – 42 лет, стаж заболева-

ния – 8 лет, аллергическая предрасположенность – 
нет, вакцинация от гриппа – нет, вакцинация от 
пневмококка – вакцинирована, употребление алко-
голя – нет, вес – 70, рост – 1,64, ИМТ 26,03, средняя 
частота обострений за последние 5 лет – 2, частота 
обострений за последний год – 3, сатурация – 98%, 
ОФВ неспровоцированный – 77%, прирост ОФВ – 
5%, Тиффно – 74, рентгенограмма ОГК – норма, 
в мокроте - Pseudomonas aeruginosa, получала: 

Рис. 1. Иллюстрация к клиническому примеру 1. 
Распределение апоптотических и жизнеспособных клеток 

в режиме DotPlot (двумерная гистограмма). По оси абсцисс– 
интенсивность флуоресценции аннексина V-FITC. 

По оси ординат – интенсивность флуоресценции 7 AAD.
• Интактные клетки – 81,6%
• Удельный вес циркулирующих аннексин V мононукле-

аров на ранней стадии апоптоза при обострении заболева-
ния – 15,3%

• Поздняя стадия апоптоза – 3,0%
• Некроз – 0,1%

Fig. 1. Clinical Case 1 illustrated. Distribution of apoptotic and 
viable cells in the DotPlot mode (two-dimensional histogram). 

On the abscissa axis: Fluorescence intensity of annexin V-FITC. 
On the ordinate axis: Fluorescence intensity of 7 AAD

• Intact cells – 81.6% 
• Proportion of circulating annexin V-positive mononuclear 

cells in early-stage apoptosis during the disease exacerbation – 
15.3% 

• - Late-stage apoptosis – 3.0% 
• - Necrosis – 0.1%

Рис. 2. Иллюстрация к клиническому примеру 2. 
Распределение апоптотических и жизнеспособных клеток в 
режиме DotPlot (двумерная гистограмма). По оси абсцисс – 

интенсивность флуоресценции аннексина V-FITC.
 По оси ординат – интенсивность флуоресценции 7 AAD.

• Интактные клетки – 92,8%
• Удельный вес циркулирующих аннексин V мононукле-

аров на ранней стадии апоптоза при обострении заболева-
ния – 5,6%

• Поздняя стадия апоптоза – 1,3%
• Некроз – 0,3%

Fig. 2. Clinical Case 2 illustrated. Distribution of apoptotic and 
viable cells in the DotPlot mode (two-dimensional histogram). 

On the abscissa axis: Fluorescence intensity of annexin V-FITC. 
On the ordinate axis: Fluorescence intensity of 7 AAD.

• Intact cells – 92.8% 
• Proportion of circulating annexin V-positive mononuclear 

cells in early-stage apoptosis during the disease exacerbation – 
5.6% 

• Late-stage apoptosis – 1.3% 
• Necrosis – 0.3%
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антибиотики, муколитики длительно, комплаент-
ность – да, реабилитация – да, интактные клетки – 
88,7%, удельный вес циркулирующих аннексин V 
мононуклеаров на ранней стадии апоптоза при 
обострении заболевания – 6,8%, поздняя стадия 
апоптоза – 0,7%, некроз – 3,8%, Нейтрофильно-
лимфоцитарный индекс – 3,7 (рис.3).

Показатель степени в логистической функции 
определялся следующим образом: z = -29,058 + 
4,045×3,7 + 4,044×0 + 1,606×6,8 + 0,49×8=0,749

p = 1 / (1 + e-0,749) = 0,679
Таким образом, рассчитанная вероятность фор-

ми рования бронхоэктазов у данного пациента со-
ставила 67,9%. Действительно, через 12 месяцев 
наблюдения у данной пациентки сформировались 
бронхоэктазы. Прогноз оказался верным.

Информация о предполагаемом высоком риске 
развития бронхоэктазов поможет целенаправленно 
подобрать объем профилактических и лечебных 
мероприятий у пациентов с хроническим слизисто-
гнойным бронхитом и устранить модифицируемые 
факторы риска осложненного течения хронического 
слизисто-гнойного бронхита. 

С целью оценки качества предложенного нами 
алгоритма была произведена его валидация. Ва-
лидация разработанного персонализированного 
алгоритма была проведена на тестовой выборке, в 
которую вошли 38 больных хроническим слизисто-
гнойным бронхитом, подвергшихся проспективному 
12-месячному наблюдению.

Результаты наблюдения сопоставлялись с ре-
зультатами, спрогнозированными при помощи раз-
работанного алгоритма (табл.1). 

Для оценки эффективности прогностического 
алгоритма мы применили полученный алгоритм 
на тестовой выборке. На основании расчетов, 
выполненных с применением алгоритма, из 38-и 
(100%) пациентов тестовой выборки истинно по-
ложительные результаты получены у 8-и человек 
(21,1%), ложноотрицательные (спрогнозировано 
отсутствие развития бронхоэктазов, реально – сфор-
мировались) – у 2-х человек (5,3%). Истинно отрица-
тельные результаты получены у 25 человек (65,8%). 
Ложноположительные результаты (спрогнозировано 
формирование бронхоэктазов, реально – не сфор-
мировались) получены у 3-х человек (7,9%). Таким 
образом, правильно распознано 33 случая из 38-и.

ДЧ при валидации составила 89,3%. ДС – 80,0%. 
ДЭ – 86,4%. ПЦПР составила 72,7%. ПЦОР – 92,6%. 

Нами были сопоставлены ДЧ, ДС, ПЦПР, ПЦОР и 
ДЭ в группе участников исследования и в тестовой 
выборке (табл. 2).

Та бл и ц а  1
Таблица классификации прогностического алгоритма 

при валидации на тестовой выборке
Ta b l e  1 

Table of predictive algorithm classifi cation during 
validation on the test cohort

Предсказанные Процент 
правиль-

ныхНаблюденные Бронхоэктазы 
развились

Бронхоэктазы 
не развились

Бронхоэктазы 
развились 8 2 80,0

Бронхоэктазы 
не развились 3 25 89,3

Общая 
процентная 
доля

72,7,0 92,6 86,4

Та бл и ц а  2
Сопоставление показателей эффективности 

разработанного алгоритма участников исследования 
и лиц тестовой выборки

Ta b l e  2 
Comparison of the developed algorithm performance 

indicators in the study participants and in those included 
in the test cohort

Показатель Участники 
исследования, n=92

Тестовая выборка, 
n=38

ДЧ, % 96,6 89,3
ДС, % 98,4 80,0
ДЭ, % 97,8 86,4

ПЦПР, % 96,6 72,7
ПЦОР, % 98,4 92,6

Рис. 3. Иллюстрация к клиническому примеру 3. 
Распределение апоптотических и жизнеспособных клеток в 
режиме DotPlot (двумерная гистограмма). По оси абсцисс – 

интенсивность флуоресценции аннексина V-FITC. 
По оси ординат – интенсивность флуоресценции 7 AAD.

• Интактные клетки – 88,7%
• Удельный вес циркулирующих аннексин V мононукле-

аров на ранней стадии апоптоза при обострении заболева-
ния – 6,8%

• Поздняя стадия апоптоза – 0,7%
• Некроз – 3,8%

Fig. 3. Clinical Case 3 illustrated. Distribution of apoptotic and 
viable cells in the DotPlot mode (two-dimensional histogram). 

On the abscissa axis: Fluorescence intensity of annexin V-FITC. 
On the ordinate axis: Fluorescence intensity of 7 AAD

• Intact cells – 88.7%
• Proportion of circulating annexin V-positive mononuclear 

cells in early-stage apoptosis during the disease exacerbation – 
6.8%

• Late-stage apoptosis – 0.7%
• Necrosis – 3.8%
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Как следует из таблицы 2, результаты, полу-
ченные в тестовой выборке больных у больных 
хроническим слизисто-гнойным бронхитом, были 
идентичны результатам, полученным в группе участ-
ников нашего исследования, что свидетельствует о 
валидности предложенного алгоритма. 

Обсуждение. 
В современной российской и зарубежной на-

учной литературе имеются запатентованные мате-
матические модели по прогнозированию развития 
обструктивного синдрома, дыхательной недостаточ-
ности, частоты обострений и госпитализаций при 
хроническом бронхите. 

Панев Н.И. с соавторами (2019 г.) изучали ве-
роятность развития атеросклероза у шахтеров с 
хроническим пылевым бронхитом. Авторами были 
определены факторы риска атеросклероза для 
повышения эффективности прогнозирования, 
увеличено число новых предикторов, в число ко-
торых вошли стаж работы во вредных условиях 
труда и уровень растворимых фибрин мономерных 
комплексов. Проведено количественное уточнение 
значимости фактора табакокурения по индексу 
курения, а также предложено использование ге-
нетического маркера – группы крови Результатом 
использования предложенного алгоритма является 
повышение эффективности прогнозирования раз-
вития атеросклероза с поражением коронарных, 
экстракраниальных и периферических артерий у 
шахтеров с хроническим пылевым бронхитом [12]. 

Федотов В.Д. с соавторами (2023 г.) доказали, 
что гиалуроновая кислота позволяет определить 
выраженность необратимой перестройки бронхоле-
гочной системы, а также нарушение бронхиальной 
проходимости у пациентов с хроническим про-
фессиональным бронхитом. Это дает возможность 
осуществить прогноз респираторного расстройства у 
пациентов с хроническим профессиональным брон-
хитом от воздействия пыли, позволяет своевремен-
но осуществлять профилактические мероприятия и 
оптимизировать лечение на раннем этапе [13].

Следует отметить, что в доступной нам лите-
ратуре не встретилось работ по прогнозированию 
формирования бронхоэктазов при хроническом 
слизисто-гнойном бронхите.

Совокупность выявленных нами факторов риска 
определяет простоту предложенного математиче-
ского алгоритма прогнозирования развития брон-
хоэктазов у больных слизисто-гнойным бронхитом. 
Выявление и учет предикторов будут доступны 
практически в каждом медицинском учреждении. 
Однако разрабатываемые в настоящее время про-
гностические алгоритмы зачастую не подвергаются 
проверке [9], их использование может приводить к 
ошибкам в прогнозировании. Для того чтобы экс-
траполировать результаты нашего исследования 
на различные популяции, нами была выполнена 
валидация алгоритма на тестовой выборке.

Таким образом, правильно распознано 33 случая 
из 38-и. В своей работе мы получили высокие чув-
ствительность и специфичность. ДЧ при валидации 
составила 89,3%. ДС – 80,0%. ДЭ – 86,4%. ПЦПР 
составила 72,7%. ПЦОР – 92,6%. 

Заключение. 
Проведена валидация математического алгорит-

ма прогнозирования развития бронхоэктазов через 
12 месяцев наблюдения у больных слизисто-гной-
ным бронхитом. Прогностическая эффективность 
его была идентична результатам, полученным в 
основной группе больных, госпитализированных 
в терапевтическое отделение с обострением сли-
зисто-гнойного бронхита, что свидетельствует о 
валидности предложенного алгоритма. Таким об-
разом, правильно распознано 33 случая из 38-и. 
ДЧ при валидации составила 89,3%. ДС – 80,0%. 
ДЭ – 86,4%. ПЦПР составила 72,7%. ПЦОР – 92,6%. 

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать. От каж-
дого участника было получено письменное инфор-
мированное согласие на участие в исследовании.

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
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Прогностическое значение маркеров системного 

воспаления при колоректальном раке
Б.И. Гатауллин1,2, Р.М. Динов1, Я.А. Эрперт1, И.Г. Гатауллин1 

1ФГАОУ ВО «Казанский (Приволжский) федеральный университет», Россия, 420012, Казань, ул. Карла Маркса, 74 
2Казанская государственная медицинская академия – филиал ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава России, Россия, 420012, 
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Реферат. Введение. Системная воспалительная реакция, связанная с раком, является одним из возможных 
показателей прогрессирования опухоли. В научной литературе сообщалось о маркерах системного воспаления в 
сыворотке крови, которые могут быть полезны для прогнозирования выживаемости или оценки риска рецидива, 
например, соотношение нейтрофилов и лимфоцитов (NLR), соотношение лимфоцитов и моноцитов (LMR), со-
отношение тромбоцитов и лимфоцитов (PLR), индекс системного воспаления (SII), концентрация С-реактивного 
белка (CRP), индекс воспалительной реакции (SIRI) и др. Разработка оптимального биомаркера, полезного для 
прогнозирования рецидива или плохого прогноза, клинически важна для выявления пациентов, которым может 
помочь комбинированное и комплексное лечение, включая химиотерапию, химиолучевую терапию и расширен-
ное хирургическое вмешательство. Особенностью данных маркеров является наличие их предиктивной роли в 
отношении неблагоприятного прогноза не только при онкологических заболеваниях, но также при других заболе-
ваниях, поскольку в данном случае они будут зависеть также от коморбидного фона пациента, и предсказывать 
риск смерти пациента с учетом его сопутствующей патологии. Цель исследования. Оценка зависимости пока-
зателей общей выживаемости больных колоректальным раком и маркерами воспаления. Материал и методы. 
По материалам канцер-регистра ГАУЗ «Республиканский клинический онкологический диспансер МЗ РТ» имени 
профессора М.З. Сигала» ретроспективно изучены данные 232 пациентов с гистологически верифицированным 
колоректальным раком. Выборка осуществлялась за 2017 год, для дальнейшего изучения 5- и 10-летней вы-
живаемости данных пациентов. Критериями включения в исследовании были: пациенты с аденокарциномой 
кишки T 1-4, N любое, M любое. Критерии исключения; наличие острых воспалительных процессов (абсцессов, 
флегмон), активного кровотечения за последние 6 месяцев, врождённых и приобретённых иммунодефицитов (в 
том числе ВИЧ/СПИД). Проведены сбор, подсчёт и оценка индексов системного воспалительного ответа. Далее 
полученные данные сравнивали между собой. Процесс исследования включал сбор, подсчет и оценку индексов 
системного воспалительного ответа у пациентов. Полученные данные анализировались и сравнивались между 
собой для выявления статистически значимых связей с показателями общей выживаемости. Статистический 
анализ проводился с использованием программы MedCalc v.20.104. Результаты и их обсуждение. Проведенное 
исследование показало, что изменение гематологических параметров, отражающих выраженность системного 
иммунного воспаления и системной воспалительной реакции у больных с колоректальным раком, коррелирует 
с прогнозом заболевания. Выводы. Исследование показало, что несмотря на небольшое количество пациен-
тов, повышенные значения SII и NLR являются потенциальным предиктором исхода заболевания у больных 
колоректальным раком.
Ключевые слова: колоректальный рак, индекс системного воспаления, выживаемость, нейтрофильно-лимфо-
цитарное соотношение, тромбоцито-лимфоцитарное соотношение, прогноз
Для цитирования: Гатауллин Б.И, Динов Р.М., Эрперт Я.А., Гатауллин И.Г. Прогностическое значение маркеров 
системного воспаления при колоректальном раке // Вестник современной клинической медицины. – 2025. – Т. 18, 
вып. 6. – С.47–53. DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).47-53.

Prognostic value of systemic inflammatory markers 

in colorectal cancer
Bulat I. Gataullin1,2, Rishat M. Dinov1, Yana A. Erpert1, Ilgiz G. Gataullin1

1Institute of Biology and Fundamental Medicine, Kazan Federal University, 74 Karl Marx str., 420012 Kazan, Russia
2Kazan State Medical Academy – Branch of the Russian Medical Academy of Postgraduate Education, 36 Butlerov str., 420012 
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Abstracts. Introduction. Cancer-related systemic infl ammatory response is one of possible tumor progression indicators. 
Systemic infl ammation markers in serum are reported in the scientifi c literature, which may be useful for predicting 
survival or assessing the risk of recurrence, such as neutrophil to lymphocyte ratio (NLR), lymphocyte to monocyte ratio 
(LMR), platelet to lymphocyte ratio (PLR), systemic infl ammation index (SII), C-reactive protein (CRP) concentration, 
systemic infl ammatory response index (SIRI), etc. Developing an optimal biomarker useful for predicting relapse or 
poor prognosis is clinically important for identifying patients who may benefi t from the combination and comprehensive 
treatment, including chemotherapy, chemoradiation therapy, and extended surgery. The point of these markers is their 
predictive role with regard to unfavorable prognosis in both oncologic diseases and other diseases, since in this case 
they will also depend on the patient’s comorbid background, and predict the patient’s risk of death considering their 
comorbid pathology. Aim. To evaluate the correlation between the colorectal cancer patients’ overall survival indices 
and infl ammatory markers. Materials and Methods. Data of 232 patients with histologically verifi ed colorectal cancer 
were studied retrospectively according to the materials of the cancer register of the oncological dispensary of the 
Ministry of Health of the Republic of Tatarstan. Sampling was performed for 2017, for further study of 5- and 10-year 
survival of these patients. Inclusion criteria for the study were as follows: Patients with colorectal adenocarcinoma T 1-4, 
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N any, M any. Exclusion criteria were the presence of acute infl ammatory processes, such as abscess or phlegmon, 
active bleeding within the last 6 months, and congenital/acquired immunodefi ciencies (including HIV/AIDS). Systemic 
infl ammatory response indices were collected, counted, and evaluated. Further, the data obtained were intercompared. 
The research included collecting, computing, and assessing the patients’ systemic infl ammatory response indices. The 
data obtained were analyzed and intercompared to identify the statistically signifi cant relationships with overall survival 
rates. Statistical analysis was performed using the MedCalc v.20.104 software. Results and Discussion. The present 
study showed that changes in hematologic parameters refl ecting the severity of systemic immune infl ammation and 
systemic infl ammatory response in patients with colorectal cancer correlate with their disease prognosis. Conclusions. 
Despite the small number of patients, our study showed that the increased values of SII and NLR are potential predictors 
of disease outcome in patients with colorectal cancer.
Keywords:  colorectal cancer, systemic infl ammation index, survival rate, neutrophil-lymphocyte ratio, platelet-lymphocyte 
ratio, prognosis. 
For сitation: Gataullin, B.I.; Dinov, R.M.; Erpert, Y.A.; Gataullin, I.G. Prognostic value of systemic infl ammation 
markers in colorectal cancer. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2025, 18 (6), 47-53. 
DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).47-53.

Введение. Колоректальный рак (КРР) за-
нимает одно из в едущих мест среди зло-

качественных опухолей в мире. По данным Global 
Cancer Statistic, в 2022 году КРР занимает 3 место 
по заболеваемости, что насчитывает 1926118 слу-
чаев и 2 место по смертности, на которую прихо-
дится 903859 случаев [1]. В Российской Федерации 
в 2022 году зафиксировано 40 266 случаев рака 
ободочной кишки, из которых 15,1% находились 
на первой стадии, 35,4% – на второй, 22,6% – на 
третьей и 26,1% – на четвертой стадии. Также за-
регистрировано 29 724 случая рака прямой кишки, 
где 15,7% пациентов находились на первой стадии, 
31,9% – на второй, 29,7% – на третьей и 21,9% – на 
четвертой [2]. 

Колоректальный рак является одной из основ-
ных причин смерти от рака в мире [1]. Несмотря на 
повсеместное внедрение скрининговых программ, 
улучшение в междисциплинарных подходах, вклю-
чая хирургию, химиотерапию и лучевую терапию, 
уровень смертности от КРР по-прежнему высок, 
особенно у пациентов с отдаленными метастазами 
или послеоперационным рецидивом. Разработка 
оптимального биомаркера, полезного для прогно-
зирования рецидива или плохого прогноза, имеет 
клиническое значение для выявления пациентов, 
которым может помочь интенсивное лечение, 
включая химиотерапию, химиолучевую терапию и 
расширенную хирургию.

Хроническое воспаление является одним из при-
знанных факторов, способствующих возникновению 
и прогрессии злокачественных новообразований 
различной локализации. По существующим пред-
ставлениям, состояние хронического воспаления 
создает условия для злокачественной трансформа-
ции клеток, их пролиферации, активного ангиогенеза 
в формирующейся опухоли, ее инвазивного роста и 
метастазирования [3]. 

Системная воспалительная реакция, связанная 
с раком, является одним из возможных показателей 
прогрессирования опухоли. В научной литературе 
сообщалось о маркерах системного воспаления в 
сыворотке крови, которые могут быть полезны для 
прогнозирования выживаемости или оценки риска 
рецидива, например, соотношение нейтрофилов 
и лимфоцитов (NLR), соотношение лимфоцитов и 
моноцитов (LMR), соотношение тромбоцитов и лим-
фоцитов (PLR), индекс системного воспаления (SII), 

концентрация С-реактивного белка (CRP), индекс 
воспалительной реакции (SIRI) и др. [4, 5]. 

Большинство этих маркеров легкодоступны при 
общем и биохимическом анализах крови. Разработ-
ка оптимального биомаркера, полезного для прогно-
зирования рецидива или плохого прогноза, клиниче-
ски важна для выявления пациентов, которым может 
помочь комбинированное и комплексное лечение, 
включая химиотерапию, химиолучевую терапию и 
расширенное хирургическое вмешательство.

Показателем стойкого излечения от злокаче-
ственных новообразований (ЗНО) является длитель-
ная продолжительность жизни после радикального 
лечения, отсутствие местного и системного рециди-
ва. Анализ общей и безрецидивной выживаемости 
часто сочетают с возможностью прогнозирования 
результатов лечения с учетом множества дополни-
тельных факторов, характеризующих опухолевый 
процесс.

 Прогнозирование является важным аспектом 
медицинской практики. Оно опирается на статисти-
ческое моделирование, выявляющее корреляцию 
переменных с интересующим результатом.  В лите-
ратуре было описано достаточное количество про-
гностических факторов, влияющих на выживаемость 
паци ентов с КРР, которые представлены в основном 
клиническими факторами.

Системная воспалительная реакция, связанная 
с раком, часто коррелирует с увеличением количе-
ства циркулирующих нейтрофилов. Нейтрофилы 
секретируют цитокины и хемокины, которые играют 
важную роль в прогрессировании рака. Yamamoto, 
T.; Kawada, K.; Obama, K. Et al. (2024) сообщили, что 
высокое количество нейтрофилов в сыворотке неза-
висимо связано с более низкой общей выживаемо-
стью (ОВ) и выживаемостью без прогрессирования 
(ВБП) у пациентов с метастатическим КРР [4]. В 
некоторых работах сообщалось, что снижение коли-
чества лимфоцитов в сыворотке негативно влияет 
на прогноз пациентов с КРР [5, 6, 7]. Соотношение 
нейтрофилов и лимфоцитов (НЛР) является одним 
из наиболее многообещающих биомаркеров про-
гноза при нескольких типах рака, включая КРР. 

Как и нейтрофилы, тромбоциты также являются 
типичным компонентом крови, ответственным за 
воспалительный ответ, и тромбоцитоз часто на-
блюдается у пациентов с солидными опухолями, 
страдающих хроническим воспалением [6, 7, 8, 9]. 
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В микроокружении опухоли тромбоциты могут 
способствовать опухолеобразованию, способствуя 
ангиогенезу путем высвобождения проангиогенных 
белков, таких как сосудистый эпидермальный фак-
тор роста и трансформирующий фактор роста-бета. 
Тромбоцитарный фактор роста, продуцируемый 
тромбоцитами, также играет важную роль в стиму-
лировании роста и инвазии опухоли. Кроме того, 
цитокины и хемокины, вырабатываемые тромбо-
цитами, могут способствовать развитию раково-
ассоциированного воспаления.

Соотношение тромбоцитов и лимфоцитов (PLR) 
является хорошо известным прогностическим мар-
кером при КРР. На основе периферического коли-
чества нейтрофилов, тромбоцитов и лимфоцитов 
высчитывается индекс системного воспаления 
(SII). Научные исследования продемонстрировали, 
что повышенный уровень SII коррелирует с плохой 
выживаемостью и рецидивами у пациентов с КРР. 
Кроме того, SII имел прогностическую ценность 
для общей выживаемости выше, чем NLR и PLR 
[10]. Особенностью данных маркеров является на-
личие их предиктивной роли в отношении неблаго-
приятного прогноза не только при онкологических 
заболеваниях, но также при других заболеваниях, 
поскольку в данном случае они будут зависеть также 
от коморбидного фона пациента, и предсказывать 
риск смерти пациента с учетом его сопутствующей 
патологии [11]. 

Анемия, часто наблюдаемая у онкологических 
больных, нередко коррелирует с неблагоприятным 
исходом заболевания [9]. Низкий уровень гемогло-
бина (Hb) у больных раком толстой кишки связан с 
системным воспалением, а микроцитарная анемия 
- с поздними стадиями опухоли и проксимальным 
расположением опухоли. Проксимальные опухоли 
толстой кишки чаще вызывают микроцитарную ане-
мию, в то время как системное воспаление связано 
с нормоцитарной анемией. Связь между анемией и 
системным воспалением позволяет предположить, 
что коррекция воспаления будет ассоциирована с 
коррекцией анемии при КРР, что улучшит прогноз 
данных пациентов [12, 13].

Цель исследования.
Заключается в оценке зависимости показателей 

общей выживаемости больных колоректальным 
раком от маркеров воспаления.

Материалы и методы.
По материалам канцер-регистра ГАУЗ «Ре-

спубликанский клинический онкологический дис-
пансер МЗ РТ» имени профессора М.З.Сигала» 
ретроспективно изучены данные 232 пациентов с 
гистологически верифицированным колоректаль-
ным раком. Выборка осуществлялась за 2017 год, 
для дальнейшего изучения 5- и 10-летней выжива-
емости данных пациентов. Данные по этой выборке 
нигде не публиковались. Критериями включения в 
исследовании были: пациенты с аденокарциномой 
кишки T 1-4, N любое, M любое. 

Критерии исключения: 
 – наличие острых воспалительных процессов 

(абсцессов, флегмон); 

 – активное кровотечение за последние 6 меся-
цев; 

 – наличие врождённых и приобретённых имму-
нодефицитов (в том числе ВИЧ/СПИД).

В процессе исследования проведен сбор, под-
счёт и оценка индексов системного воспалитель-
ного ответа. Далее полученные данные сравнивали 
между собой.

Процесс исследования включал сбор, подсчет и 
оценку индексов системного воспалительного ответа 
у пациентов. Маркеры вычислялись по следующим 
формулам:

=
Нейтрофилы(абс.) ; 
Лимфоциты(абс.)

Тромбоциты(абс.) ; 
Лимфоциты(абс.)  

.
Лимфоциты(абс.)

=
Нейтрофилы(абс.)∗Тромбоциты(абс.)

Полученные данные анализировались и сравни-
вались между собой для выявления статистически 
значимых связей с показателями общей выживае-
мости. Общую выживаемость (ОВ, OS) пациентов 
рассчитывали по методу Каплана–Мейера. Для 
сравнения категориальных признаков между двумя 
группами был использован тест Манна–Уитни, а 
для анализа более чем двух групп – тест Круска-
ла-Уоллиса. Коэффициент ранговой корреляции 
Спирмена применялся для изучения взаимосвязи 
между общей выживаемостью и показателями вос-
палительной реакции. В случаях, когда было р<0,05, 
различия считались статистически значимыми. Ста-
тистический анализ проводился с использованием 
программы MedCalc v.20.104.

Результаты и их обсуждение. 
Медиана возраста составила 62,5 [59,8; 65,4] 

года. По полу количество женщин и мужчин было 
примерно равным и составило 121 (52,2%) и 111 
(47,8%) человек соответственно. Пациентов с 1 
стадией было 38 (16,4%), со 2 стадией - 63 (27,1%), 
с 3 стадией - 74 (31,9%) и с 4 стадией - 57 человек 
(24,6%). По локализациям количество лиц с раком 
ободочной кишки составило 118 (50,9%) человек и 
с раком прямой кишки - 114 (49,1%).

Медиана соотношения нейтрофилов и лимфо-
цитов NLR составила 2,79 [2,47; 3,00]. Была обна-
ружена достоверная взаимосвязь между NLR и ОВ 
P<0,0001, rho= -0,34, 95% ДИ: -0,450; -0,221 (Рис.1). 

На данном рисунке 1 каждый кружок соответст-
вует одному пациенту. Линия отражает тренд зави-
симости общей выживаемости и SII. Большинство 
пациентов, проживших 7 лет (84 месяцев) имеют 
показатель NLR менее 7,5. Также, ни один пациент 
с показателем NLR больше 8, не прожил 3 года или 
более.
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Увеличение NLR было ассоциировано со сни-
жением показателя общей выживаемости больных 
колоректальным раком ( Р <0,0001).

При дифференцировке выборки были обна-
ружены достоверные различия показателя NLR в 
группах по полу и стадии. У мужчин медиана NLR 
была достоверно выше, чем у женщин, и составляла 
2,93 [2,65; 3,32] и 2,44 [2,08; 3,00] соответственно: 
P= 0,0434 (Рис. 2). 

Медиана NLR была достоверно выше у мужчин, 
чем у женщин (P= 0,0434). Были выявлены досто-
верные различия по стадиям. При IV стадии забо-
левания медиана NLR была достоверно выше, чем 
при других стадиях (P = 0,002231), и составляла 2,41 
[25-75pt: 1,54-4,26], для I стадии - 2,56 [1,61-3,67], 
для II стадии - 2,38 [1,68-4,0] для III стадии - 3,39 
[2,6-5,5] соответственно (Рис.3).

При 4 стадии заболевания медиана NLR зна-
чительно выше, чем при 1, 2, 3 стадиях, которые 

практически не отличаются между собой. Медиана 
индекса тромбоцитарно-лимфоцитарного отноше-
ния PLR составила 160,92 [151,10; 173,69]. Не было 
обнаружено достоверной взаимосвязи между PLR и 
ОВ (p=0,62). При дифференцировке выборки были 
обнаружены достоверные различия показателя 
тромбоцитарно-лимфоцитарного отношения PLR по 
возрасту (P=0,0371, rho=-0,137). Низкие показатели 
тромбоцитарно-лимфоцитарного отношения PLR 
были ассоциированы с более старшим возрастом. 
Медиана индекса SII составила 718,51[639,29; 
804,97]. Была обнаружена статистически значимая 
обратная корреляция показатели SII с общей вы-
живаемостью больных (P<0,0001, rho=-0,347 [-0,455; 
-0,228]), что видно на Рис.4. 

Зависимость показателя семилетней выживае-
мости от индекса SII (p <0,0001). На данном рисунке 
4 каждый кружок соответст вует одному пациенту. 
Линия отражает тренд зависимости общей выжива-

Рисунок 1. Зависимость 
показателя семилетней 

выживаемости от соотношения 
нейтрофилов и лимфоцитов NLR. 
Figure 1. Dependence of the seven-
year survival rate on the neutrophil-

to-lymphocyte ratio (NLR).

Рисунок 2. Соотношения нейтрофилов и лимфоцитов NLR 
в зависимости от пола пациентов.

Figure 2. Neutrophil-to-lymphocyte ratios according 
to the patients’ gender.
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Рисунок 3. Соотношения нейтрофилов и лимфоцитов NLR 
в зависимости от стадии заболевания.

Figure 3. Neutrophil-to-lymphocyte ratios based 
on the disease stage.
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емости и SII. Среди пациентов, проживших 7 лет (84 
мес), только один имел показатель SII более 4000. 
Увеличение SII ассоциировано со снижением ОВ.

Увеличение показателя SII было ассоциировано 
со снижением показателя общей выживаемости 
больных колоректальным раком. При дифферен-
цировке выборки были обнаружены достоверные 
различия показателя SII, связанные с возрастом 
пациентов и стадией заболевания. Низкие пока-
затели SII были ассоциированы с более старшим 
возрастом, однако различия имели слабую силу 
достоверности (P=0,0368, rho=-0,137, [-0,26; -0,008]).

 При IV стадии заболевания показатель SII бы-
ли достоверно выше, чем при других стадиях (P = 
0,000107). У пациентов с IV стадией заболевания 
SII – 927,85 [750,31 to 1375,90], при II и III стадиях 
– 681,8800 [570,33 to 807,63], и наименьшая при I 
стадии – 514,77 [389,6147 to 674,5814]. Различия 
между стадиями достоверные: P = 0,000107 (Рис.5).

    Одной из задач исследования было выявление 
зависимости уровня гемоглобина от локализации 
опухоли. На Рисунке 6 показаны различия в уровне 
гемоглобина при раке прямой и ободочной кишки. 

При дифференцировке выборки были обнаруже-
ны достоверные различия показателя Hb, связанные 
с локализацией опухоли и стадией заболевания. 
Уровень Hb был ниже у пациентов с раком обо-
дочной кишки по сравнению с пациентами с раком 
прямой кишки: медиана составляла 114 г/л [109,00; 
119,12] и 123 г/л [117,00; 128,94] соответственно (P 
= 0,0226) при раке прямой кишки. 

Медиана уровня Hb при раке ободочной кишки 
составила 118 г/л [114,0; 122,0]. При исследовании 
достоверная взаимосвязь между уровнем Hb и ОВ 
не была выявлена (p>0,05). 

На Рисунке 7 показано, как варьируются по-
казатели гемоглобина в зависимости от стадии 
заболевания.

Рисунок 4. Зависимость показателя 
семилетней выживаемости 

от индекса SII. 
Figure 4. Dependence of seven-year 

survival rate on index SII

Рисунок 5. Показатель SII в зависимости 
от стадии заболевания. 

Figure 5. SII score according to the disease stage.

Рисунок 6. Показатель уровня Hb в зависимости 
от локализации опухоли. 

Figure 6. Hb level index based on the tumor localization.

1000

2000

3000

4000

5000

6000

7000

8000

Стадия

SI
I -

 с
ис

те
м

ны
й 

ин
де

кс
 в

оп
ал

ен
ия

1 2 3 4 40

60

80

100

120

140

160

180

Ге
м

ог
ло

би
н

Об чодо ная кишка Прямая кишка



52 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2025   Том 18, вып. 6ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Рисунок 7. Показатель уровня Hb в зависимости 
от стадии заболевания. 

Figure 7. Hb levels according to the disease stage.
 
У больных с 1 стадией заболевания уровень 

Hb был достоверно выше, чем при других стадиях 
(P = 0,001748 ). Медиана уровня гемоглобина при 
1 стадии заболевания составляла 130 [25-75pt: 
118-141], при II стадии –115 [98,25-132,5], при III 
стадии – 112[95-126] и при IV стадии – 119 [97,75-
133,5] соответственно.

В проведенном исследовании мы оценили об-
щую выживаемость пациентов с колоректальным 
раком в зависимости от таких показателей как ней-
трофильно-лимфоцитарное, тромбоцито-лимфоци-
тарное отношение, индекс системного воспаления 
и уровень гемоглобина. Данные маркеры были вы-
браны в связи с их легкодоступностью (все они ото-
бражены в общем анализе крови, который входит в 
перечень исследований перед хирургическими вме-
шательствами или каждым циклом химиотерапии).

По результатам нашего исследования была 
выявлена статистически значимая обратная кор-
реляция показателей NLR (P<0,0001, rho= -0,34, 
95% ДИ: -0,450;-0,221) и SII (P<0,0001, rho=-0,347 
[-0,455; -0,228]) с общей выживаемостью больных 
колоректальным раком. Таким образом показате-
ли системной воспалительной реакции являются 
параметрами, применимыми при оценке прогноза 
у пациентов с КРР. Системный воспалительный 
ответ, связанный с раком, часто коррелирует с уве-
личением количества циркулирующих нейтрофилов. 
Нейтрофилы секретируют цитокины и хемокины, 
которые играют важную роль в прогрессировании 
рака. В ряде публикаций отмечается, что высокое 
количество нейтрофилов в сыворотке крови само 
по себе было независимо связано с плохой общей 
выживаемостью (ОВ) и выживаемостью без про-
грессирования (ВБП) у пациентов с метастатическим 
КРР [14, 15]. С другой стороны, лимфоциты могут 
способствовать цитотоксическому иммунному от-
вету на рак. В некоторых работах сообщалось, что 
снижение количества лимфоцитов в сыворотке 
крови отрицательно влияет на прогноз пациентов 
с КРР [16,17]. 

Выводы.
 Проведенное исследование показало, что изме-

нение гематологических параметров, отражающих 
выраженность системного иммунного воспаления 
и системной воспалительной реакции, у больных 
с колоректальным раком коррелирует с прогнозом 
заболевания. Несмотря на небольшое количество 
пациентов, наше исследование, показало, что повы-
шенные значения SII и NLR являются потенциаль-
ными предиктором исхода заболевания у больных 
колоректальным раком.
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Выявление нейтрофилов низкой плотности 

и особенностей формирования нейтрофильных 

внеклеточных ловушек у больных 

с диабетической нейроостеоартропатией 

(стопой Шарко)
И.В. Друк1, Д.Г. Новиков1, А.Н. Золотов1, Н.А. Кириченко1, Е.А. Кирх1, А.В. Индутный1, В.В. Ходус2, Н.Л. Самусева1, 

Е.А. Сорокина2, Н.А. Ромашова2

1ФГБОУ ВО «Омский государственный медицинский университет» Минздрава России, Россия, 644099, Омская область, 
г. Омск,  ул. Ленина, д. 12
2БУЗОО «Клиническая медико-санитарная часть № 9», Россия, 644018, г. Омск, ул. 5-я Кордная, д. 73

Реферат. Введение. Нейроостеоартропатия Шарко является тяжёлым осложнением сахарного диабета. Не-
смотря на хорошо описанную клиническую картину, иммунологические особенности нейроостеоартропатии 
Шарко остаются недостаточно изученными, что ограничивает эффективность терапевтических стратегий, в том 
числе направленных на подавление остеокластов. Важным направлением исследований является изучение 
аномальной активации нейтрофилов и их способности к образованию внеклеточных ловушек. Цель. Изучить 
особенности формирования нейтрофильных внеклеточных ловушек лейкоцитами, выделенными из венозной 
крови у пациентов с сахарным диабетом 1-го и 2-го типа, осложнённым синдромом диабетической стопы без 
и с нейроостеоартропатией Шарко. Материалы и методы. Обследованы три группы: «Контроль» (здоровые 
волонтеры, n=12), «Пациенты с синдромом диабетической стопы» (n=7), «Стопа Шарко» (n=8). Клетки выделя-
ли градиентным центрифугированием на фиколл-верографине, образцы клеток из фракций мононуклеаров и 
гранулоцитов исследовали методом световой (окраска по Романовскому-Гимзе) и люминесцентной микроскопии 
(нейтрофильные внеклеточные ловушки окрашивали пропидия йодидом). Оценивали ex vivo спонтанный и инду-
цированный нетоз. Результаты и их обсуждение. В мононуклеарной фракции вне стимуляции в обеих группах 
пациентов выявлены облаковидные и нитевидные внеклеточные ловушки, отсутствующие в группе «Контроль», 
что свидетельствует о спонтанном нетозе. Количество облаковидных нейтрофильных внеклеточных ловушек 
было выше в группе «Стопа Шарко» (p=0,0175), а нитевидных – значимо выше в обеих группах по сравнению с 
контролем (p=0,0379 и p=0,0006 соответственно), с преобладанием доли нитевидных форм ловушек у пациентов 
группы «Стопа Шарко». В гранулоцитарной фракции в группе «Пациенты с синдромом диабетической стопы» 
отмечено увеличение нитевидных ловушек (p=0,0141). В группе «Стопа Шарко» наблюдалась выраженная 
межиндивидуальная вариабельность. В группе «Стопа Шарко» в фракции гранулоцитов индуцированный не-
тоз характеризовался преобладанием нитевидных нейтрофильных внеклеточных ловушек (p=0,0093). После 
воздействия антигенного стимулятора – пробиотика в обеих группах пациентов отмечалась низкая способность 
нейтрофилов нормальной плотности к формированию внеклеточных ловушек, что указывает на ослабление 
их противомикробной активности, реализуемой при помощи этого механизма. Выводы. В крови пациентов с 
сахарным диабетом выявлены нейтрофилы нормальной и низкой плотности. У пациентов с синдромом диа-
бетической стопы и с нейроостеоартропатией Шарко нейтрофилы низкой плотности и, возможно, моноциты, 
склонны к спонтанному формированию внеклеточных ловушек, которое более выражено у пациентов из группы 
«Стопа Шарко». Индуцированный нетоз характеризовался преимущественным формированием нитевидных 
внеклеточных ловушек и был особенно интенсивным в группе «Стопа Шарко». Нейтрофилы нормальной плот-
ности в группах пациентов характеризуются сниженной способностью к индуцированному нетозу в ответ на 
антигенную стимуляцию пробиотиком.
Ключевые слова: сахарный диабет, синдром диабетической стопы, диабетическая нейроостеоартропатия, 
стопа Шарко, нейтрофилы низкой плотности, нейтрофильные внеклеточные ловушки.
Для цитирования: Друк И.В., Новиков Д.Г., Золотов А.Н., [и  др.]. Выявление нейтрофилов низкой плотности и 
особенностей формирования нейтрофильных внеклеточных ловушек у больных с диабетической нейроостео-
артропатией (стопой Шарко) // Вестник современной клинической медицины. – 2025. – Т. 18, вып. 6. – С.54–63. 
DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).54-63.
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В ведение. Нейтрофильные внеклеточные 
ловушки (НВЛ) представляют собой сети 

внеклеточных волокон, состоящие из антимикроб-
ных белков и д еконденсированной ДНК хроматина, 
высвобождаемой активированными нейтрофилами. 
Нетоз – гибель нейтрофильных клеток, сопровожда-
ющаяся формированием НВЛ, которая отличается 
от некроза или апоптоза. Помимо нейтрализации 
патогенов, нетоз играет важную роль в развитии 
сахарного диабета (СД) и связанных с ним ослож-
нений [1]. По мере изучения роли НВЛ в патологии, 
становится все более очевидным, что они играют 
ключевую роль в патогенезе заболеваний, вызван-
ных воспалением, включая аутоиммунные рас-
стройства, прогрессирование рака и тромботические 
осложнения [2].

Действительно, последние исследования пока-
зывают, что НВЛ действуют как обоюдоострый меч. 
С одной стороны, НВЛ могут уничтожать патогенные 
микроорганизмы и подавлять воспаление, вызван-
ное инфекцией. С другой стороны, чрезмерная вы-
работка внеклеточных ловушек или нарушение их 
выведения могут оказывать серьёзное влияние на 
повреждение тканей и быть причиной прогресси-
рования многих воспалительных заболеваний, ас-
социированных с низкоинтенсивным воспалением, 
таких как сахарный диабет 1-го (СД1) или 2-го типа 
(СД2), а также осложнений, вызванных диабетом 
[1]. Установлено, что гипергликемия может вызы-
вать высвобождение циркулирующих биомаркеров 
НВЛ. Например, в исследовании Menegazzo L. и 
соавт. показано, что в сравнении с контрольной 
группой, у пациентов с СД2 уровень IL-6 и TNFα в 
сыворотке крови выше, что связано с присутствием 

повышенного уровня двухцепочечной ДНК в сыво-
ротке крови [3]. Дисфункция нейтрофилов снижает 
эффективность заживления ран, успешность реге-
нерации тканей и иммунный надзор за патогенными 
микроорганизмами [4]. У пациентов с СД содержание 
продуктов, способствующих высвобождению НВЛ, 
значительно повышено в крови, и эти данные под-
тверждают связь нетоза с осложнениями диабета, 
включая диабетическую ретинопатию, атеросклероз 
и синдром диабетической стопы [1].

Нейроостеоартропатия Шарко (НОА) – это ос-
ложнение периферической нейропатии, которое 
поражает кости, суставы и мягкие ткани стопы и 
голеностопного сустава [5]. НОА характеризуется 
воспалением на ранней стадии, которое прогрес-
сирует с различной степенью разрушения костей, 
подвывихом, смещением и деформацией. НОА 
является тяжёлым осложнением CД с потенциально 
катастрофическими последствиями. По сравнению 
с пациентами с синдромом диабетической стопы, 
но без деформаций, риск образования язв у паци-
ентов со сформировавшейся деформацией в семь 
раз выше [6]. 

В двух крупных исследованиях, проведённых 
на основе регистров в Скандинавии, сообщалось 
о распространённости синдрома диабетической 
стопы в 0,56–0,9 % при уровне заболеваемости 
6,4–9,5 на 10 000 человек с СД [7, 8, 9]. Несмотря на 
значительное влияние на заболеваемость, частота и 
распространенность НОА относительно неизвестны, 
при этом предполагаемая распространенность НОА 
составляет 0,56% у людей с сахарным диабетом, 
увеличиваясь до 10-12% у лиц, находящихся в 
специализированных учреждениях [5, 10]. Пожиз-

Abstract. Introduction. Charcot neuroarthropathy is a severe complication of diabetes mellitus. Although the clinical 
picture of Charcot neuroarthropathy is well-defi ned, the underlying immunological mechanisms have not been fully 
elucidated, thereby constraining the effi cacy of therapeutic approaches, particularly those aimed at osteoclast inhibition. 
An important research trend is the studies of abnormal neutrophil activation and their ability to form extracellular traps. 
Aim. To study the features of forming neutrophil extracellular traps by leukocytes isolated from venous blood in patients 
with type 1 and type 2 diabetes mellitus complicated by diabetic foot syndrome without and Charcot neuroarthropathy. 
Materials and Methods. Three groups were examined: “Control” (healthy volunteers, n=12), “Patients with diabetic foot 
syndrome” (n=7), “Charcot foot” (n=8). Cells were isolated by gradient centrifugation on Ficoll-Verografi n. Cell samples 
from the mononuclear and granulocyte fractions were examined using light microscopy (Romanowsky-Giemsa stain) 
and luminescence microscopy (neutrophil extracellular traps were stained with propidium iodide). Spontaneous and 
induced NETosis was assessed ex vivo. Results and Discussion. In the mononuclear fraction without stimulation, 
cloud-shaped and fi lamentous extracellular traps that had been absent in the “Control” group, were detected in both 
groups of patients, indicating spontaneous NETosis. Number of cloud-shaped neutrophil extracellular traps was higher 
in the “Charcot foot” group (p=0.0175), while fi lamentous traps were signifi cantly more frequent in both patient groups 
compared to the control (p=0.0379 and p=0.0006, respectively), with a predominance of fi lamentous forms in the “Charcot 
foot” group. In the granulocyte fraction, an increase in fi lamentous traps was noted in the “Patients with diabetic foot 
syndrome” group (p=0.0141). The “Charcot foot” group showed pronounced interindividual variability. Induced NETosis 
in the “Charcot foot” group in the granulocyte fraction was characterized by a predominance of fi lamentous neutrophil 
extracellular traps (p=0.0093). After exposure to an antigenic stimulator (probiotic), both patient groups showed a low 
ability of normal-density neutrophils to form extracellular traps, indicating a weakening of their antimicrobial activity 
implemented via this mechanism. Conclusions. Neutrophils of normal and low density were identifi ed in the blood 
of patients with diabetes mellitus. In patients with diabetic foot syndrome and Charcot neuroarthropathy, low-density 
neutrophils and, possibly, monocytes are prone to spontaneously forming extracellular traps, which is more pronounced 
in the “Charcot foot” group. Induced NETosis was characterized by predominantly forming fi lamentous extracellular traps 
and especially intense in the “Charcot foot” group. Normal-density neutrophils in the patient groups are characterized 
by a reduced ability for induced NETosis in response to antigenic stimulation with a probioti c.
Keywords: diabetes mellitus, diabetic foot syndrome, diabetic neuroarthropathy, Charcot foot, low-density neutrophils, 
neutrophil extracellular traps.
For citation: Druk, I.V.; Novikov, D.G.; Zolotov, A.N.; et al. Identifi cation of low-density neutrophils and features of forming 
neutrophil  extracellular traps in patients with diabetic osteoarthropathy (Charcot foot). The Bulletin of Contemporary 
Clinical Medicine. 2025, 18 (6), 54-63. DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).54-63.
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ненный риск развития диабетической язвы стопы 
составляет от 19% до 34%. После первичного за-
живления часто случаются рецидивы; примерно у 
40% пациентов рецидив наступает в течение 1 года 
после заживления язвы, почти у 60% – в течение 
3 лет и у 65% – в течение 5 лет. Инфекция развива-
ется в 50-60% язв и является основной патологией, 
приводящей к повреждению диабетической стопы. 
Примерно в 20% случаев инфекции диабетической 
стопы средней или тяжёлой степени приводят к 
ампутации нижних конечностей. Частота развития 
остеомиелита составляет около 20% от числа язв 
диабетической  стопы [10]. Недавнее исследование 
показало, что 5-летняя смертность при синдроме 
диабетической стопы, язвах стоп, малых и больших 
ампутациях составляет 29,0%, 30,5%, 46,2% и 56,6% 
соответственно [11]. Синдром диабетической стопы 
является одной из значимых причин инвалидизации 
во всем мире и существенно снижает качество жизни 
пациентов.

Несмотря на тот факт, что НОА признана тя-
желым осложнением сахарного диабета, её пато-
генетические механизмы продолжают оставаться 
предметом дискуссий. Современное понимание 
патогенеза болезни строится на ряде ключевых 
концепций. Нейротравматическая модель объясняет 
её развитие сочетанием двигательной нейропатии, 
ведущей к деформации стопы и аномальному рас-
пределению давления, и сенсорного дефицита, 
маскирующего повторяющиеся микротравмы, что 
в итоге вызывает разрушение кости [12]. Нейрова-
скулярная гипотеза акцентирует роль автономной 
нейропатии, провоцирующей усиленный приток 
крови к костной ткани и, как следствие, активацию 
остеокластов и резорбцию кости [12]. Существует те-
ория хронического низкоинтенсивного воспаления, 
связывающая деструкцию кости с гиперактивацией 
провоспалительных сигнальных путей, таких как 
NF-κB [13]. Поскольку патогенез НОА до конца не 
изучен, активно изучаются факторы риска развития 
этой патологии [14].

Тем не менее, эффективность терапевтических 
стратегий, нацеленных на ключевые звенья пато-
генеза (например, ингибирование остеокластов), 
остается ограниченной. Это свидетельствует об 
участии дополнительных патогенетических механиз-
мов, значение которых необходимо оценить. В част-
ности, в контексте теории хронического воспаления 
крайне малоизученным остается вклад дисфункции 
врожденного иммунитета, а именно – аномальной 
активации нейтрофилов и процесса формирования 
ими внеклеточных ловушек.

Цель исследования. Изучить особенности фор-
мирования нейтрофильных внеклеточных ловушек 
(НВЛ) лейкоцитами, выделенными из венозной 
крови у пациентов с сахарным диабетом 1-го и 2-го 
типа, осложнённым синдромом диабетической сто-
пы (СДС) без и с нейроостеоартропатией Шарко.

Материалы и методы. 
Исследование, выполняемое в рамках научного 

проекта № 25-25-20206 (грант РНФ) конкурс № 100 
на тему «Особенности формирования нейтрофиль-
ных внеклеточных ловушек при синдроме диабети-

ческой стопы у пациентов с сахарным диабетом 1 и 
2 типов и возможности их определения для оценки 
прогноза течения заболевания (Омская область)» 
единогласно одобрено членами Этического коми-
тета ФГБОУ ВО Омского государственного меди-
цинского университета (выписка из протокола №8 
от 25.04.2025). В исследование поперечного среза 
в соответствии с общими критериями включения/
невключения (критерии включения: возраст пациен-
тов обоего пола старше 18 лет, ранее верифициро-
ванный сахарный диабет 1 (СД1) или 2 типа (СД2), 
подписанное информированное согласие на участие 
в исследовании; критерии невключения: наличие 
или подозрение на наличие злокачественных ново-
образований, критическая ишемия стоп, тромбо-
флебит нижних конечностей, уровень HbA1c>10%, 
наличие ВИЧ-инфекции, туберкулеза, отсутствие 
информированного согласия) вошли 15 пациентов 
(10 женщин, 5 мужчин; медиана возраста – 67,0 
[62,0; 75,0]; стаж диабета – 19,0 [17,0; 25,0]), посту-
пивших на стационарное лечение в центр критиче-
ской ишемии конечностей и диабетической стопы 
БУЗОО МСЧ 9 (г. Омск) в период с апреля по август 
2025 г. Пациенты были распределены в 2 группы: 
группа пациентов с синдромом диабетической сто-
пы с язвенным дефектом стоп: группа «СДС» (n=7; 
мужчин – 4; СД2 – 7); группа пациентов с нейроо-
стеоартропатией – группа «Шарко» (n=8; мужчин – 
1; СД2 – 6; СД1 -2). В группу «Контроль» вошли 
здоровые волонтеры (n=12; мужчин – 5; медиана 
возраста – 59,0 [51,0; 69,0]); критерии включения: 
отсутствие соматических заболеваний; критерии 
невключения: те же, что у пациентов с СД. Текущая 
терапия была представлена, согласно клиническим 
рекомендациям по видению пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа, пероральными сахароснижающи-
ми препаратами (групп бигуаниды, производные 
сульфонилмочевины, ингибиторы дипептидилпепти-
даза-4, ингибиторы натрийзависимого переносчика 
глюкоза 2 типа) и инсулинотерапией по принципу 
базис-болюс.

Исследование клеточного состава изоли-
рованных фракций гранулоцитов и монону-
клеаров, полученных при центрифугировании 
клеток крови на фиколл-верографиновом 
градиенте.

С целью исследования особенностей клеточного 
состава в фракции мононуклеаров и фракции грану-
лоцитов после выделения с применением фиколл-
верографинового градиента (r1=1,077; r2=1,105 г/
мл), клетки дважды отмывали в физиологическом 
растворе. Доводили концентрацию клеток, полу-
ченных из обоих слоев до 5000 клеток на 1 мкл. 
Окрашивали по Романовскому-Гимзе. Микроскопию 
проводили с использованием иммерсионного объек-
тива в световом микроскопе при увеличении х1000. 
При контроле выделения клеток в слое гранулоцитов 
обнаруживались только нейтрофильные лейкоциты.

Исследование способности нейтрофилов к 
формированию внеклеточных ловушек.

Исследовали особенности формирования вне-
клеточных ловушек клетками, находящихся в слое 
мононуклеарных клеток и в слое гранулоцитов, вне 
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Рисунок 1. Примеры визуализируемых внеклеточных ловушек и клеток разной степени активации в препаратах полученных 
из слоя гранулоцитов и мононуклеаров: интактные нейтрофилы (a); активированные нейтрофилы (b), 

клетки раннего нетоза (c); облаковидные внеклеточные ловушки (d); нитевидные внеклеточные ловушки (e). 
Люминесцентная микроскопия, x600.

Figure 1. Examples of visualized extracellular traps and cells at different stages of activation in preparations obtained from 
the granulocyte and mononuclear cell layers: intact neutrophils (a); activated neutrophils (b); early netosis cells (c); 

cloud-shaped extracellular traps (d); fi lamentous extracellular traps (e). Luminescence microscopy, x600.

действия какого-либо стимулятора (спонтанный 
нетоз) и после 30 мин инкубации клеток с антиген-
ным стимулятором, представляющим собой смесь 
бактерий (Lactobacillus (L.) reuteri, L. acidophilus, L. 
rhamnosus и Bifi dobacterium longum) в составе ком-
мерческого пробиотика. 

Окрашивали клетки и внеклеточные ловушки 
в пробах, полученных из фракции гранулоцитов и 
фракции мононуклеарных клеток, интеркалирую-
щим красителем – пропидия йодидом, изготавли-
вали препарат «раздавленная капля». Результаты 
визуализировали при комбинировании светового по-
тока, испускаемого при возбуждении светом ртутной 
лампы фотолюминесценции пропидия йодида (со 
светофильтром возбуждения, пропускающим свет 
длиной волны 450-480 нм, и запирающим эмиссион-
ным фильтром, обеспечивающим световой поток с 
длиной волны выше 515 нм) с проходящим световым 
потоком от галогеновой лампы. В микропрепаратах, 
полученных из фракции гранулоцитов рассчитывали 
процентное отношение облаковидных НВЛ и ните-
видных НВЛ относительно всех визуализируемых в 
препарате люминесцентно-позитивных (облаковид-
ных НВЛ, нитевидных НВЛ, клеток раннего нетоза, 
активированных нейтрофилов) и люминесцентно-
негативных объектов (интактных нейтрофилов) 
(рис. 1). Аналогичным образом оценивались объ-
екты, содержащиеся в фракции мононуклеарных 
клеток, однако обнаруженные объекты нитевидной и 
облаковидной формы именовались внеклеточными 
ловушками (ВЛ), поскольку используемая методика 
исследования не позволяет достоверно установить 
источник их происхождения (мононуклеары или 
нейтрофилы низкой плотности).

Статистический анализ.
Изучаемые показатели во всех сравниваемых 

группах имели распределение, отличающееся от 
нормального, поэтому для анализа данных исполь-
зовали непараметрические методы. Результаты 
представлены в виде медианы (Me) и межквартиль-
ного размаха (Q1–Q3). Статистическую значимость 
различий между группами «Контроль», «СДС» и 

«Шарко» оценивали с помощью критерия Краскела-
Уоллиса с последующим апостериорным сравнени-
ем (post hoc) для определения значимости различий 
между конкретными группами. Обработку данных 
проводили с использованием программного обе-
спечения IBM SPSS Statistics 23. Различия считали 
статистически значимыми при p < 0,05.

Результаты и их обсуждение.
При исследовании клеток, выделенных из слоя 

мононуклеарных клеток и окрашенных по Романов-
скому-Гимзе, была обнаружена значительная доля 
нейтрофилов (от 15 до 30%) на фоне мононуклеаров 
(рис. 2). Согласно литературным данным, в моно-
цитарном кольце после градиентного центрифуги-
рования сохраняются так называемые нейтрофилы 
низкой плотности (low-density neutrophils, LDN), 
которые, как описано, обладают повышенной способ-
ностью к продукции провоспалительных цитокинов 
[15], активному образованию внеклеточных ловушек 
[16, 17], что в конечном итоге приводит к нарушению 
регуляции воспалительного ответа. У здоровых 
добровольцев доля LDN не превышала 1%, что со-
гласуется с литературными данными, согласно кото-
рым количество LDN от общего числа нейтрофилов 
составляет менее 2% [18, 19]. Известно, что процент 
LDN увеличивается при различных патологиях, вклю-
чая злокачественные новообразования, системную 
красную волчанку и пародонтит [15, 19, 20].

В нативных микропрепаратах из слоя монону-
клеарных клеток, не подвергавшихся активации – 
воздействию стимулятора, полученных в группах 
«СДС» и «Шарко» наблюдались облаковидные и 
нитевидные внеклеточные ловушки, свидетель-
ствующие о спонтанном нетозе (рис. 3); в группе 
«Контроль» такие структуры отсутствовали. Доля 
облаковидных внеклеточных ловушек в группе 
«Шарко» была статистически значимо выше, чем в 
контрольной группе (p Kruskal-Wallis = 0,0085; post hoc: для 
«Шарко» p = 0,0175). В группе «СДС» отмечалась 
лишь тенденция к увеличению этого показателя, что, 
вероятно, объясняется отсутствием внеклеточных 
ловушек в мононуклеарной фракции у части паци-
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p = 0,0379, для «Шарко» p = 0,0006). Примечательно, 
что в группе «Шарко» нитевидных ловушек было 
статистически значимо больше, чем в группе «СДС» 
(post hoc: для «СДС» p = 0,0111) (рис. 3).

Рисунок 2. Нейтрофилы низкой плотности (LDN) 
во фракции мононуклеарных клеток у пациента 

с сахарным диабетом 2-го типа (СД2), осложненным 
синдромом диабетической стопы (СДС) 

и нейроостеоартропатией Шарко. 
Окраска по Романовскому-Гимзе, ув. x600.

Figure 2. Low-density neutrophils (LDNs) 
in the mononuclear cell fraction from a patient 

with type 2 diabetes mellitus (T2DM) complicated 
by diabetic foot syndrome (DFS) 

and Charcot neuro-osteoarthropathy (CNO). 
Romanowsky-Giemsa stain, x600.

Рисунок 3. Процентное отношение облаковидных и нитевидных внеклеточных ловушек, визуализируемых в нативном 
препарате клеток, взятых на люминесцентную микроскопию из фракции мононуклеарных клеток и фракции гранулоцитов 
после градиентного разделения венозной крови здоровых волонтеров из группы «Контроль», пациентов с синдромом 
диабетической стопы (группа «СДС») и пациентов с нейроостеоартропатией Шарко (группа «Шарко»), Me (Q1; Q3).

Figure 3. Percentage of cloud-shaped and fi lamentous extracellular traps visualized in the native cell preparation taken 
for fl uorescence microscopy from the mononuclear cell fraction and the granulocyte fraction after gradient separation of venous 

blood from healthy volunteers in the “Control” group, patients with diabetic foot syndrome (the “DFS” group), and patients 
with Charcot neuro-osteoarthropathy (the “Charcot” group). Me (Q1; Q3).

ентов (рис. 3). Количество нитевидных внеклеточных 
ловушек в фракции мононуклеаров в группах «СДС» 
и «Шарко» также значимо превышало контрольные 
значения (p Kruskal-Wallis = 0,0009; post hoc: для «СДС» 

Фракция гранулоцитов

Фракция мононуклеарных клеток.
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В препаратах из фракции гранулоцитов, не сти-
мулированных активаторами, доля облаковидных 
внеклеточных ловушек в группах «СДС» и «Шарко» 
не имела значимых отличий от контрольной группы 
(p Kruskal-Wallis = 0,2765). Однако в группе «СДС» коли-
чество нитевидных внеклеточных ловушек было 
значимо выше, чем в контроле (p Kruskal-Wallis = 0,0039; 
post hoc: для «СДС» p = 0,0141) (рис. 3). В группе 
«Шарко» межквартильный размах значений был 
больше, чем в группе «СДС», однакоапостериорный 
анализ не выявил статистической значимости этих 
различий (рис. 3). Это может указывать на неодно-
родность группы пациентов со стопой Шарко, кото-
рую в дальнейшем, вероятно, следует разделить на 
подгруппы с учетом уровня спонтанного нитевидного 
нетоза в гран улоцитарной фракции.

Инкубация клеток из фракции мононуклеаров, 
полученных при градиентном выделении в группе 

«Контроль», в присутствии антигенного стиму-
лятора (пробиотика) не вызывала существенной 
активации – медианы облаковидных и нитевидных 
внеклеточных ловушек не превышали 1%, по сути, 
активировались единичные клетки, то есть в пре-
парате выявлялись 1-2 ловушки облаковидного или 
нитевидного типов (рис. 4). В группе «Шарко» ме-
диана облаковидных ловушек была незначительно 
выше 1% – статистической значимости различий в 
содержании облаковидных ловушек в группе «Шар-
ко», в сравнении с группой «Контроль» не выявлено. 
В группе «СДС» после воздействия антигенного 
стимулятора облаковидные внеклеточные ловушки 
не определялись (рис. 4).

При исследовании фракции гранулоцитов, 
выявлено снижение способности нейтрофилов к 
формированию внеклеточных ловушек (рис. 4). В 
сравнении с группой «Контроль» и в группе «СДС», 

Рисунок 4. Процентное отношение облаковидных и нитевидных внеклеточных ловушек, визуализируемых в препарате 
клеток после 30 мин стимуляции пробиотиком, взятых на люминесцентную микроскопию из фракции мононуклеарных 

клеток и фракции гранулоцитов после градиентного разделения венозной крови здоровых волонтеров из группы 
«Контроль», пациентов с синдромом диабетической стопы (группа «СДС») 

и пациентов с нейроостеоартропатией Шарко (группа «Шарко»), Me (Q1; Q3).
Figure 4. Percentage of cloud-shaped and fi lamentous extracellular traps visualized in the cell preparation after 30 minutes of 
probiotic stimulation, taken for fl uorescence microscopy from the mononuclear cell fraction and the granulocyte fraction after 

gradient separation of venous blood from healthy volunteers in the “Control” group, patients with diabetic foot syndrome (the “DFS” 
group), and patients with Charcot neuro-osteoarthropathy (the “Charcot” group), Me (Q1; Q3).

Фракция мононуклеарных клеток

Фракция гранулоцитов

Фракция гранулоцитов

Фракция мононуклеарных клеток.
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и в группе «Шарко» определены статистически зна-
чимо низкие показатели доли облаковидных НВЛ и 
нитевидных НВЛ (рис 4). Уменьшение способности 
зрелых нейтрофилов к формированию НВЛ у паци-
ентов с сахарным диабетом может свидетельство-
вать о снижении защитных функций гранулоцитов, 
находящихся на границе между градиентом с 
плотностью 1,077 и градиентом 1,105. Полученные 
данные о функциональной недостаточности нейтро-
филов согласуются с литературными данными. В 
частности, установлено, что при сахарном диабете 1 
типа у детей наблюдается снижение бактерицидной 
активности нейтрофилов с дефицитом поглощения, 
секреции активных радикалов кислорода, функ-
ционального резерва. [21]. Метаболические пути, 
посредством которых гипергликемия связана с дис-
функцией нейтрофилов, включают в себя реакцию 
усиленного гликозилирования белков, полиоловый 
путь, образование свободных радикалов кислорода, 
путь оксида азота – циклический гуанозин-3’-5’-
монофосфат, а также гликолитический и глутами-
нолитический пути [22].

Известно, что нейтрофилы демонстрируют фено-
типическую и функциональную пластичность в ответ 
на различные физиологические и воспалительные 
состояния. Гетерогенные популяции нейтрофилов 
классифицируются на основе отдельных признаков, 
включая маркеры клеточной поверхности, клеточ-
ные рецепторы, степень зрелости, плотность и 
функции [23].

Современные данные свидетельствуют о том, 
что нейтрофилы можно разделить на подгруппы 
в зависимости от размера и плотности. Обычные 
нейтрофилы находятся во фракции гранулоцитов 
и иногда называются нейтрофилами нормальной 
плотности (NDN), а нейтрофилы низкой плотности 
(LDN) находятся во фракции мононуклеарных 
клеток. LDN оказывают как провоспалительное, так 
и иммуносупрессивное действие, что позволяет 
предположить, что LDN можно разделить на 
подгруппы [24].

Нейтрофилы низкой плотности (Low-DensityNeu-
trophils, LDN) представляют собой субпопуляцию 
нейтрофилов, которые получили свое название 
из-за особенностей их выделения из цельной 
периферической крови с помощью метода гра-
диентного центрифугирования на фиколле. В 
отличие от большинства нейтрофилов, которые 
образуют отдельную фракцию (с более высокой 
плотностью), эти клетки оказываются во фракции 
мононуклеаров (обладающих меньшей плотностью 
при градиентном центрифугировании) [25]. Попу-
ляция LDN неоднородна: в нее входят незрелые 
(предшественники) нейтрофилы, вышедшие из 
костного мозга в результате экстренного гемопоэза, 
например, в ответ на системное воспаление, а 
также или активированные зрелые нейтрофилы, 
которые в процессе активации изменили свою 
плотность (например, из-за дегрануляции) [25]. 
Показано, что LDN часто обладают повышенной 
способностью к образованию нейтрофильных 
внеклеточных ловушек (НВЛ) [26], которые играют 
ключевую роль в борьбе с патогенами, но также 

могут повреждать собственные ткани организма 
[27].

Роль LDN при сахарном диабете – это активно 
развивающаяся область исследований. Сахарный 
диабет 1 и 2-го типа сопровождается хроническим 
низкоинтенсивным воспалением, приводящим к 
циркуляции в крови провоспалительных цитокинов 
[28, 29], что создает условия для появления и акти-
вации LDN. Обнаружение большего количества LDN 
у больных сахарным диабетом без осложнений, а 
также более интенсивное образование НВЛ было 
обнаружено и другими авторами [30]. Появление 
LDN и их активность потенциально могут быть 
сопряжены с бо́льшими рисками осложнений для 
пациентов в связи с их более высокой способно-
стью к формированию НВЛ. В свою очередь НВЛ 
оказывают непосредственное повреждающее 
действие на эндотелий, повышая тем самым риск 
тромбозов и дисциркуляторных расстройств [31] что 
в совокупности приводит к системному нарушению 
коагуляции – иммунотромбозу [32]. Наряду с этим 
нерегулируемая воспалительная реакция и, форми-
рующие НВЛ, нейтрофилы низкой плотности в месте 
повреждения, препятствуют нормальным процессам 
репарации тканей, поддерживая хроническое вос-
паление в ране и препятствуя ее заживлению. По-
добные механизмы, несомненно, могут иметь место 
и в патогенезе синдрома диабетической стопы [33].

Нами было обнаружено, что НВЛ у больных с 
синдромом диабетической стопы и нейроостеоар-
тропатией Шарко формируются не только в ответ 
на воздействие стимулятора микробного происхож-
дения, но и спонтанно. Более того, к спонтанному 
нетозу склонны гранулоциты находящиеся как в 
слое мононуклеарных клеток, так и в слое грану-
лоцитов, то есть нейтрофилы низкой и нормальной 
плотности. Однако, нейтрофилы низкой плотности, 
обнаруживаемые в слое мононуклеаров, проявляют 
повышенную способность к формированию НВЛ, 
особенно у пациентов с нейроостеоартропатией 
Шарко. После стимуляции нейтрофилов бактери-
альными антигенами нейтрофилы низкой плотности, 
выделенные из крови пациентов с нейроостеоар-
тропатией Шарко, активно формируют нитевидные 
НВЛ, однако нейтрофилы нормальной плотности 
не способны сформировать НВЛ в ответ на воздей-
ствие бактерий, их активность ниже в сравнении с 
контрольной группой, что свидетельствует о сни-
жении их функциональной активности в контексте 
формирования НВЛ у больных сахарным диабетом, 
а значит и снижении их защитных функций.

Тем не менее, обнаруживаемые нами сетеподоб-
ные ДНК-содержащие структуры при исследовании 
мононуклеарной фракции методом люминесцент-
ной микроскопии могут формироваться не только 
нейтрофильными лейкоцитами, но и моноцитами. 
Уже достаточно давно известно, что моноциты 
могут самостоятельно формировать внеклеточные 
ловушки, хотя этот феномен реже обсуждается в 
публикациях [34]. Дифференцировать между собой 
нейтрофильные и моноцитарные ловушки в рамках 
исследования клинического, а не экспериментально-
го материала при помощи метода люминесцентной 
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микроскопии представляется весьма трудновыпол-
нимой задачей. В тоже время, предыдущие наши 
исследования НВЛ у детей больных туберкулезом 
не показали наличия подобных сетевидных ДНК-
содержащих структур в моноцитарном кольце, как и 
присутствия в нем LDN в значительном количестве, 
что может свидетельствовать в пользу нейтрофиль-
ного происхождения ловушек в моноцитарном коль-
це у больных сахарным диабетом с СДС. Возможно 
также, что присутствие LDN может стимулировать 
формирование моноцитарных внеклеточных лову-
шек. Поэтому, на наш взгляд, более корректным в 
отношении обнаруженных структур представляется 
использование встречающегося в русскоязычных пу-
бликациях терминов «этоз» (от ETosis – extracellular 
trap) и «этотически трансформированные лейкоци-
ты» [35], не указывая на возможный источник про-
исхождения ловушек, поскольку в данном случае 
для нас интересен сам феномен их присутствия. А 
оценка этого феномена, представляется перспектив-
ной для разработки клинико-лабораторных подходов 
для оценки степени тяжести заболевания и рисков 
его осложнений.

Выводы. Популяция нейтрофилов в крови 
пациентов с сахарным диабетом первого второго 
типов неоднородна – при градиентном выделении 
нейтрофилов обнаруживаются нейтрофилы низкой 
плотности и нейтрофилы нормальной плотности. 
Присутствие нейтрофилов низкой плотности может 
обусловливать ряд негативных последствий, так 
как нейтрофилы низкой плотности демонстриру-
ют высокую склонность к спонтанному нетозу, так 
и возможному стимулированию формирования 
моноцитарных внеклеточных ловушек, особенно 
у пациентов с нейроостеоартропатией Шарко, во-
вторых, их противомикробная активность снижена. 
В то же время наблюдаемое снижение способности 
нейтрофилов нормальной плотности к формирова-
нию внеклеточных ловушек в ответ на стимуляцию 
бактериями сочетается со склонностью к спонтан-
ному нетозу. Таким образом, нетоз у пациентов с 
сахарным диабетом 1-го и 2-го типа, осложнённым 
синдромом диабетической стопы характеризуется 
преобладанием повреждающих эффектов НВЛ над 
защитными, особенно в случае СДС осложненным 
нейроостеоартропатией Шарко.

Прозрачность исследования. Исследова-
ние выполнено за счет гранта Российского 
науч ного фонда № 25-25-20206, https://rscf.ru/
project/25-25-20206/ Авторы несут полную ответ-
ственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.
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Эффективность усиленной наружной 

контрпульсации у пациентов 

с интерстициальным поражением легких 

и вентиляционными нарушениями 

после COVID-19
Н.А. Николаева1, О.О. Воронкова1, М.В. Кожевникова1, А.С. Лишута1, Ю.Н. Беленков1

1ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет имени И.М. Сеченова» Минздрава России 
(Сеченовский Университет), Россия, 119048, Москва, ул. Трубецкая, д. 8, стр. 2

Реферат. Введение. Пандемия COVID-19 привела к значительным последствиям для здоровья населения, 
включая развитие интерстициального поражения легких и вентиляционных нарушений, которые сохраняются в 
течение длительного времени. Усиленная наружная контрпульсация – это немедикаментозный метод, изначально 
разработанный для лечения сердечно-сосудистых заболеваний, улучшающий микроциркуляцию и эндотели-
альную функцию, в связи с чем его использование представляется возможным у пациентов с постковидными 
осложнениями. Цель. Оценить эффективность усиленной наружной контрпульсации в отношении динамики 
легочных объемов, диффузионной способности легких и толерантности к физической нагрузке у пациентов с 
вентиляционными нарушениями после перенесенной COVID-19 пневмонии. Материалы и методы. В исследо-
вание были включены 30 пациентов с подтвержденной COVID-19-ассоциированной пневмонией (средний срок 
после перенесенной пневмонии – 15 месяцев) и сохраняющимися вентиляционными нарушениями. Основная 
группа (n=15) получала курс усиленной наружной контрпульсации (20 процедур по 60 минут с давлением 
компрессии 220-280 мм рт.ст.), группа сравнения (n=15) – только стандартную терапию сопутствующих заболе-
ваний. Исходно и через 1 месяц оценивались показатели спирометрии, бодиплетизмографии, диффузионной 
способности легких, дистанция в 6-минутном шаговом тесте с оценкой одышки по шкале Борга. Статистический 
анализ выполнен с использованием непараметрических критериев (Манна-Уитни, Уилкоксона) в программе 
StatTech v. 4.8.5. Результаты и их обсуждение. В основной группе отмечено значимое улучшение легочных 
объемов: общей емкости легких (65→76%, p<0.001), жизненной емкости легких (56.5→73%, p=0.006), объема 
форсированного выдоха за 1 секунду (65→82%, p=0.041), функциональной остаточной емкости легких (70→81%, 
p=0.018), в группе сравнения значимой динамики данных показателей выявлено не было. Также после курса 
усиленной наружной контрпульсации значимо увеличилась дистанция в 6-минутном шаговом тесте – с 313 до 352 
м (p=0.007) и снизилась выраженность одышки (p=0.010). Динамики диффузионной способности легких в обеих 
группах отмечено не было. Положительный эффект в данном случае может быть связан с улучшением перфузии 
слабовентилируемых пространств (альвеолярных и бронхиолярных) и ускорением мышечного метаболизма, 
что снижает одышку и улучшает толерантность к физической нагрузке. Выводы. В данном исследовании было 
показано, что усиленная наружная контрпульсация улучшает респираторные параметры и толерантность к на-
грузке у пациентов с постковидными вентиляционными нарушениями. Это делает возможным ее использование 
в составе комплексной ре абилитации таких пациентов. 
Ключевые слова: COVID-19, интерстициальное поражение легких, усиленная наружная контрпульсация, то-
лерантность к физической нагрузке, микроциркуляция.
Для цитирования: Николаева Н.А., Воронкова О.О., Кожевникова М.В., [и др.]. Эффективность усиленной 
наружной контрпульсации у пациентов с интерстициальным поражением легких и вентиляционными нару-
шениями после COVID-19 // Вестник современной клинической медицины. – 2025. – Т. 18, вып. 6. – С.64–71. 
DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).64-71.

Efficacy of enhanced external counterpulsation 

in patients with post-COVID-19 interstitial 

lung damage and ventilation disorders
Nadezhda A. Nikolaeva1, Olga O. Voronkova1, Maria V. Kozhevnikova1, Alexey S. Lishuta1, Yuri N. Belenkov1

1I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, 8-2 Trubetskaya str., 119991 Moscow, Russia

Abstract. Introduction. The COVID-19 pandemic has led to a signifi cant number of patients suffering from interstitial 
lung damage and ventilation disorders that persist long time after the acute infection. Enhanced external counterpulsation 
a non-invasive therapeutic approach originally developed for cardiovascular diseases, improves microcirculation 
and endothelial function, making it a potential treatment option for patients with post-COVID complications. Aim. To 
evaluate the effi cacy of enhanced external counterpulsation in improving lung volumes, diffusing capacity, and exercise 
tolerance in patients with persistent ventilatory dysfunction following COVID-19 pneumonia. Materials and Methods. 
The study included 30 patients with confi rmed COVID-19-associated pneumonia (median time since pneumonia onset: 
15 months) and persistent ventilatory impairments. The study group (n=15) underwent a course of enhanced external 
counterpulsation (20 sessions, 60 minutes each, compression pressure 220-280 mmHg), while the control group (n=15) 
received standard treatment only. Spirometry, body plethysmography, diffusing capacity of the lungs for carbon monoxide, 
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В ведение. Пандемия COVID-19, вызванная 
вирусом SARS-CoV-2, стала настоящим 

вызовом для современной медицины. Число 
официально зарегистрированных в мире случаев 
заболевания к настоящему моменту превысило 
700 млн человек [1], в том числе в России – 20 млн 
человек [2]. 

Спектр клинических проявлений COVID-19 ва-
рьируется от бессимптомных форм до пневмонии 
тяжелого течения, требующей госпитализации, 
проведения кислородотерапии и искусственной 
вентиляции легких [3]. 

Одним из серьезных осложнений перенесенной 
коронавирусной инфекции является интерстици-
альное поражение легких. Его распространенность 
после COVID-19 зависит от тяжести перенесенного 
заболевания, возраста и наличия сопутствующей 
патологии [4]. Как показывают исследования, более 
чем у трети пациентов после перенесенной корона-
вирусной инфекции средней и тяжелой степени на 
компьютерной томографии (КТ) обнаруживаются 
фиброзные изменения или другие признаки ин-
терстициального поражения легочной ткани [5-7]. 
Данные изменения легочной ткани могут сопрово-
ждаться снижением функциональных показателей 
дыхательной системы, включая уменьшение объема 
форсированного выдоха за первую секунду (ОФВ1), 
показателей общей (ОЕЛ) и жизненной емкости 
легких (ЖЕЛ), а также нарушение диффузионной 
способности легких (DLCO) [8], что существенно 
ограничивает физическую активность пациентов. 
Восстановление активности пациентов является 
важным компонентом реабилитации [9]. Это требует 
поиска новых немедикаментозных методов лечения, 
которые позволят улучшить функциональные по-
казатели и повысить толерантность к физической 
нагрузке. 

Патофизиологическая основа прогрессирования 
интерстициального поражения легких ковидной 
этиологии до сих пор остается не до конца из-
ученной. Как показывают исследования [10, 11], у 
таких пациентов преобладают выраженные изме-
нения микроциркуляторного русла. Повреждение 
эндотелия легочных капилляров под действием 
провоспалительных цитокинов (TNF-α, IL-6, TGF-β) 
приводит к снижению продукции оксида азота и 
доминированию вазоконстрикции. Кроме того, на-
блюдается разрежение микроциркуляторной сети 

с формированием зон гипоперфузии, повышением 
сосудистого сопротивления и усугублением гипоксии 
[12]. Под действием трансформирующего фактора 
роста бета происходит трансформация фибробла-
стов в миофибробласты с избыточной продукцией 
коллагена I и III типов [13]. В это же время повы-
шается активность металлопротеиназ и снижается 
количество их ингибиторов, что способствует про-
грессированию фиброза. 

Несомненно, важную роль также играет прямое 
действие вируса. Было показано, что высокоаффин-
ное связывание шиповидного белка SARS-CoV-2 и 
рецептора ангиотензинпревращающего фермента-2 
(АПФ-2) снижает экспрессию АПФ-2 [14]. Это, в свою 
очередь, приводит к повышению уровня ангиотензи-
на-2, который является мощным сосудосуживающим 
пептидом, непосредственно участвующим в разви-
тии воспаления и фиброза. 

После перенесенного COVID-19, помимо п ораже-
ния легких, часто наблюдается мышечная слабость, 
включая дисфункцию дыхательной мускулатуры, 
что проявляется одышкой и также снижает перено-
симость пациентами физической нагрузки. Основ-
ными механизмами повреждения мышечной ткани 
во время и после инфекции являются системное 
воспаление, вызванное «цитокиновым штормом», 
и прямое воздействие вируса SARS-CoV-2 через 
рецепторы АПФ, экспрессируемые в мышечных 
клетках [15]. Гипоксия, связанная с COVID-19, 
подавляет синтез мышечного белка и усиливает 
катаболические процессы, способствуя атрофии 
мышц. Длительная иммобилизация и гиподинамия 
во время болезни усугубляет потерю мышечной 
массы и силы, особенно у пожилых пациентов с 
исходной саркопенией [16]. 

Механизмы развития респираторных нарушений 
и мышечной дисфункции после COVID-19 позволяют 
предположить эффективность метода усиленной 
наружной контрпульсации (УНКП) в комплексном ле-
чении таких пациентов. Изначально разработанный 
для лечения пациентов с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями [17], он показал свою эффективность 
в улучшении эндотелиальной функции, повышении 
толерантности к физической нагрузке и снижении 
выраженности симптомов гипоксии [18-20]. Принцип 
действия УНКП основан на синхронизированной с 
сердечным ритмом компрессии нижних конечностей, 
что способствует увеличению диастолического дав-

6-minute walk test, and dyspnea severity (Borg scale) were assessed at baseline and after 1 month. Statistical analysis 
was performed using non-parametric tests (Mann-Whitney U, Wilcoxon signed-rank) in StatTech v. 4.8.5. Results and 
Discussion. The study group demonstrated signifi cant improvements in lung volumes, namely: Total lung capacity 
(65→76%, p<0.001), vital capacity (56.5→73%, p=0.006), forced expiratory volume in 1 second (65→82%, p=0.041), 
and functional residual capacity (70→81%, p=0.018), whereas no signifi cant changes were observed in controls. The 
distance in 6-minute walk test increased from 313 to 352 m (p=0.007), with reduced dyspnea severity (p=0.010). No 
signifi cant changes in diffusing capacity of the lungs were noted in either group. The benefi ts observed may be attributed 
to the enhanced perfusion of poorly ventilated alveolar and bronchiolar regions and the improved muscular metabolism, 
collectively reducing dyspnea and increasing exercise capacity. Conclusions. Enhanced external counterpulsation 
improves respiratory function and physical tolerance in patients with post-COVID ventilatory dysfunction, supporting 
its inclusion in comprehensive rehabilitation programs.
Keywords: COVID-19, interstitial lung damage, enhanced external counterpulsation, exercise tolerance, microcirculation.
For citation: Nikolaeva, N.A.; Voronkova, O.O.; Kozhevnikova, M.V.; et al. Effi cacy of enhanced external counterpulsation 
in patients with post-COVID-19 interstitial lung damage and ventilation disorders The Bulletin of Contemporary Clinical 
Medicine. 2025, 18 (6),64-71.  DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).64-71.
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ления в аорте и улучшению кровоснабжения орга-
нов, включая легкие и дыхательные мышцы (Рис.1). 

Цель исследования. 
Целью данного пилотного исследования явилась 

оценка эффективности метода УНКП у пациентов с 
вентиляционными нарушениями после перенесен-
ной COVID-19 пневмонии. 

Материалы и методы. 
Исследование было одобрено Локальным 

этическим Комитетом Сеченовского Университета 
(протокол №19-23 от 26.10.2023). В исследование 
были включены 30 пациентов, перенесших COVID-
19-ассоциированную пневмонию, подтвержденную 
положительным ПЦР-тестом на SARS-CoV-2. Кроме 
того, для участия в исследовании требовалось на-
личие верифицированных вентиляционных наруше-
ний на момент включения в исследование. Среднее 
время после перенесенной пневмонии, вызванной 
вирусом SARS-CoV-2, составило 15 месяцев. Всеми 
пациентами было подписано добровольное инфор-
мированное согласие на участие в исследовании. 
Пациенты были распределены в основную группу 
(n=15) и группу сравнения (n=15). 

Критериями невключения пациентов в иссле-
дование были противопоказания к проведению 
УНКП (тромбофлебиты и/или флебиты в анамнезе; 
лёгочная гипертензия 2-3 степени; декомпенсация 
сердечной недостаточности; перенесенный инфаркт 
миокарда давностью менее 3-х месяцев; нестабиль-
ная стенокардия; неконтролируемая артериальная 
гипертензия; геморрагические состояния (коагуло-
патия с международным нормализованным отно-
шением > 2,0 или протромбиновым временем >15 
с); тяжелая патология клапанного аппарата сердца; 
критическая ишемия артерий нижних конечностей; 
аневризма грудного и/или брюшного отдела аорты; 
неправильная и тахисистолическая форма фибрил-
ляции-трепетания предсердий, частая желудочковая 
экстрасистолия, частота сердечных сокращений 

>135 или <35 уд. в минуту); катетеризация сердца 
менее 2-х недель назад; оперативное вмешатель-
ство менее 6-ти недель назад; беременность), а 
также дилатация полостей сердца, фракция выбро-
са <50% (по данным эхокардиографии), наличие в 
анамнезе перенесенного инфаркта миокарда. 

Всем пациентам основной группы, наряду с опти-
мальной медикаментозной терапией сопутствующих 
заболеваний, на протяжении 4 недель проводился 
курс УНКП из 20 процедур по 60 минут (давление 
компрессии 220-240 мм рт.ст.) на аппарате EECP 
LUMENAIR, Vasomedical.Inc, США.

Пациенты из группы сравнения получали только 
оптимальную медикаментозную терапию сопутству-
ющих заболеваний, поскольку рекомендованной 
постоянной терапии постковидного синдрома нет. 

При включении в исследование и сразу после 
курса УНКП была проведена комплексная оценка 
основных показателей: спирометрия, бодиплетизмо-
графия, исследование диффузионной способности 
легких, 6-минутный шаговый тест (6МШТ) с оценкой 
одышки по шкале Борга. 

Статистический анализ проводился с использо-
ванием программы StatTech v. 4.8.5 (разработчик – 
ООО «Статтех», Россия). Распределение данных 
при оценке с помощью критерия Шапиро-Уилка 
было ненормальным, поэтому данные описывались 
с помощью медианы (Me) и нижнего и верхнего 
квартилей [Q1; Q3]. Для сравнения групп приме-
нялся критерий Манна-Уитни для количественных и 
качественных порядковых переменных, а сравнение 
двух групп по количественному показателю выпол-
нялось с помощью критерия Уилкоксона. Различия 
считались статистически значимыми при p < 0,05.

Результаты и их обсуждение. 
Характеристика изучаемых групп
Изучаемые группы были сопоставимы по ос-

новным клинико-демографическим показателям 
(табл. 1). В обеих группах преобладали женщи-

Рисунок 1. Эффекты усиленной наружной контрпульсации 
Figure 1. Effects of enhanced external counterpulsation
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ны (основная группа – 53,3%, группа сравнения 
– 73,3%) с ожирением/избыточной массой тела 
(медиана индекса массы тела (ИМТ) 32,83 кг/м² 
и 29,80 кг/м² соответственно). Из сопутствующих 
заболеваний наиболее часто встречались арте-
риальная гипертензия (33,3% в основной группе и 
46,7% в группе сравнения), сахарный диабет 2 типа 
(26,7% и 40,0%) и бронхиальная астма (20,0% и 
40,0%). Выраженность вентиляционных нарушений 
была умеренной: средние значения ЖЕЛ составили 
57,27% и 58,73%, ОФВ1 – 65,00% и 69,00% в ос-
новной и контрольной группах соответственно. По 
данным КТ у большей части пациентов в остром 
периоде отмечались выраженные изменения лё-
гочной ткани (КТ-3/КТ-4 – 60,0% в основной группе 
и 66,7% в группе сравнения), что коррелирует со 
снижением DLCO (медиана в основной группе 50%, 
в группе сравнения – 43%). На момент включения 
в исследование в обеих группах преобладали па-
циенты с преобладанием ретикулярных изменений 
и минимальными признаками фиброза по данным 
КТ (53,3% в основной группе и 40% в группе срав-
нения). У меньшей доли пациентов были выявлены 
выраженные фиброзные изменения.

Динамика показателей 
При оценке динамики легочных объемов и диф-

фузионной способности легких в основной группе 
был выявлен значимый прирост следующих показа-
телей – ОЕЛ, ЖЕЛ, ФЖЕЛ, ОФВ1, ФОЕ, в то время 
как в группе сравнения не было отмечено динамики 
этих показателей. При этом DLCO в обеих группах 
значимо не изменилась (Табл. 2). 

Стоит отметить, что наилучшая динамика ОФВ1 
была выявлена у пациентов с КТ-4 в остром периоде 
(Рис.2), что, вероятно, связано с более выраженным 
нарушением микроциркуляции альвеолярного и 
интерстициального окружения. 

При оценке динамики толерантности к нагрузке 
отмечено значимое увеличение дистанции по 6МШТ 
в основной группе с 313 [299,50; 343,50] до 352 м 
[318,00; 358,50] (p=0,007) при отсутствии такового в 
группе сравнения (Рис.3). 

Также в основной группе значимо снизилась 
выраженность одышки по шкале Борга (p = 0,010). 
В группе сравнения значимой динамики данных 
параметров выявлено не было. 

Та бл и ц а  1
Клинико-демографическая характеристика изучаемых групп

Ta b l e  1
Clinical and demographic characteristics of the groups under study

 Параметр Основная группа
(n=15) Группа сравнения (n=15) р

Возраст, годы 64,00 [63,00; 66,00] 62,00 [58,00; 68,00] 0,287
Мужчины, n (%) 7 (46,7) 4 (26,7) 0,450
Курение, n (%) 4 (26,7) 7 (46,7) 0,450
Индекс массы тела, кг/м² 32,83 [30,48; 35,70] 29,80 [26,80; 31,10] 0,151
Дистанция в 6МШТ, м 313,00 [299,50; 343,50] 302,00 [292,50; 309,50] 0,158
Выраженность одышки по шкале 
Борга, балл 7,00 [5,50; 7,50] 6,00 [5,00; 7,00] 0,363

ОЕЛ, % 65,00 [56,00; 70,00] 57,00 [44,00; 71,00] 0,492
ЖЕЛ, % 57,00 [48,00; 61,00] 61,00 [48,00; 67,00] 0,950
ФЖЕЛ, % 56,00 [54,00; 61,00] 58,00 [55,00; 62,00] 0,276
ОФВ1, % 65,00 [60,00; 75,00] 69,00 [67,00; 74,00] 0,492
ФОЕ, % 70,00 [64,00; 75,00] 66,00 [61,50; 69,00] 0,109
DLCO, % 50,00 [38,00; 66,00] 43,00 [38,00; 55,50] 0,244
Артериальная гипертензия, n (%) 5 (33,3) 7 (46,7) 0,710
СД 2-го типа, n (%) 4 (26,7) 6 (40,0) 0,700
Бронхиальная астма, n (%) 3 (20,0) 6 (40,0) 0,427
КТ-паттерны:
Очаги «матового стекла», 
ретикулярные изменения, n (%)
 
Преобладание ретикулярных 
изменений с минимальными 
признаками фиброза, n (%)

Преобладание фиброза, тракционные 
бронхоэктазы, небольшое количество 
ретикулярных изменений, n (%)

5 (33,3)

8 (53,3)

2 (13,3)

5 (33,3)

6 (40,0)

4 (26,7)

0,621

Примечания: 6МШТ – 6-минутный шаговый тест; ОЕЛ – общая емкость легких; ЖЕЛ – жизненная емкость легких; ФЖЕЛ – 
форсированная жизненная емкость легких; ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 1 секунду; DLCO – диффузионная спо-
собность легких; ФОЕ – функциональная остаточная емкость легких; СД – сахарный диабет; КТ – компьютерная томография.

Notes: 6MWT – 6-minute walk test; TLC – total lung capacity; EVC – expiratory vital capacity; FVC – forced vital capacity; FEV1 – 
forced expiratory volume for the 1st second; DLC – diffusing lung capacity; FRC – functional residual capacity of lungs; DM – diabetes 
mellitus; CT – computed tomography.
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Побочных эффектов и нежелательных явлений 
проводимого лечения за время исследования не 
отмечалось. 

Наше исследование впервые продемонстриро-
вало улучшение легочных объемов и скоростных 
показателей после применения курса УНКП. По-
лученные положительные результаты могут быть 
объяснены респираторными и гемодинамическими 
эффектами УНКП. Многочисленные исследования 
подтверждают значимое влияние УНКП на функци-
ональное состояние сосудистого эндотелия. Было 

установлено, что данный метод улучшает атром-
богенную активность сосудистой стенки, повышая 
уровни антитромбина III и плазминогена и снижая 
уровень ингибитора тканевого активатора плазми-
ногена [21]. Также было показано, что курсы УНКП 
вызывают повышение уровня оксида азота и сниже-
ние уровня эндотелина-1 [22], а также способствует 
активации неоангиогенеза. 

Это связано с изменением напряжения сдви-
га – физического параметра, отражающего силу 
трения между движущейся кровью и эндотелием. 

Та бл и ц а  2
Динамика респираторных показателей в обеих группах

Ta b l e  2
Changes in the respiratory parameters in both groups

Показатель Основная группа 
(n=15)

Группа сравнения (n=15) р

ОЕЛ, % Исходно 65,00 [56,00; 70,00] 57,00 [44,00; 71,00] 0,492
Через 1 месяц 76,00 [74,00; 77,00] 60,00 [52,50; 65,00] < 0,001
Р < 0,001 0,969

ЖЕЛ, % Исходно 57,00 [48,00; 61,00] 61,00 [48,00; 67,00] 0,950
Через 1 месяц 70,00 [60,00; 78,00] 63,00 [50,50; 67,00] 0,053
р < 0,001 0,721

ФЖЕЛ, % Исходно 56,50 [54,00; 61,00] 58,00 [55,00; 62,00] 0,276
Через 1 месяц 73,00 [63,50; 81,50] 57,00 [54,00; 62,00] 0,004
р 0,006 0,593

ОФВ1, % Исходно 65,00 [60,00; 75,00] 69,00 [67,00; 74,00] 0,492
Через 1 месяц 82,00 [68,00; 89,00] 76,00 [68,00; 79,00] 0,349
р 0,041 0,208

ФОЕ, % Исходно 70,00 [64,00; 75,00] 66,00 [61,50; 69,00] 0,109
Через 1 месяц 81,00 [73,00; 81,00] 64,00 [54,00; 70,00] < 0,001
р 0,018 0,423

DLCO, % Исходно 50,00 [38,00; 66,00] 43,00 [38,00; 55,50] 0,244
Через 1 месяц 50,00 [44,50; 60,00] 49,00 [37,00; 56,50] 0,213
р 0,950 0,804

Примечания: ОЕЛ – общая емкость легких; ЖЕЛ – жизненная емкость легких; ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость 
легких; ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 1 секунду; DLCO – диффузионная способность легких; ФОЕ – функциональ-
ная остаточная емкость легких.

Notes: TLC – total lung capacity; EVC – expiratory vital capacity; FVC – forced vital capacity; FEV1 – forced expiratory volume for 
the 1st second; DLC – diffusing lung capacity; FRC – functional residual capacity of lungs.

Рисунок 2. Анализ динамики объема форсированного 
выдоха за 1 секунду в зависимости от степени поражения 
легочной ткани в остром периоде по данным компьютерной 

томографии.
Figure 2. Analysis of changes in the forced expiratory volume 
for the 1st second, based on the degree of lung tissue damage 

according to computed tomography in the acute period.

Рисунок 3. Анализ динамики дистанции 
в 6-минутном шаговом тесте.

Figure 3. Analysis of distance changes 
during the 6-minute walk test.

0,5

-3

8

15,5

-5

0

5

10

15

20

КТ-1 КТ-2 КТ-3 КТ-4

313
302

352

306

270
280
290
300
310
320
330
340
350
360

Основная группа

6МШТ исходно, м

Группа сравнения

6МШТ через 1 месяц, м



ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2025   Том 18, вып. 6   69ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Ускорение кровотока через артерии во время ком-
прессии манжетами нижних конечностей вызывает 
увеличение этого показателя [23], что стимулирует 
выделение различных вазоактивных веществ, таких, 
как α-актин, фактор фон Виллебранда, основной 
фактор роста фибробластов и фактор роста гепа-
тоцитов [24], а также сосудистого эндотелиального 
фактора роста и оксида азота [25]. 

Таким образом, УНКП может улучшать микроцир-
куляцию в легочной паренхиме, что может способ-
ствовать увеличению эластичности легочной ткани, 
уменьшению гипоксии и воспаления, замедляя тем 
самым прогрессирование фиброза (хотя изменения 
DLCO не отмечено, что говорит о сохранении струк-
турных изменений за этот период).

Кроме того, УНКП реализует кардиальные эф-
фекты, которые характеризуются повышением диа-
столического коронарного кровотока, увеличением 
венозного возврата к сердцу, улучшением системной 
микроциркуляции, а также снижением постнагрузки 
на сердце. Это приводит к улучшению перфузии 
легких, в том числе и слабовентилируемых про-
странств – альвеолярных и бронхиолярных. 

Также УНКП может влиять на дыхательные мыш-
цы за счет активации диафрагмального кровотока 
и снижению нагрузки на дыхательную мускулатуру 
за счет улучшения оксигенации. Как установили M. 
Melin и соавторы [26], под воздействием УНКП в 
скелетных мышцах активируются клеточные реак-
ции, связанные с синтезом факторов роста. Данный 
процесс оптимизирует энергетический обмен в 
мышечной ткани, в частности, диафрагмы и других 
дыхательных мышц, что снижает одышку и улучшает 
толерантность к физической нагрузке.

В ряде других исследований с участием различ-
ных групп пациентов было также показано, что УНКП 
может помочь в лечении последствий COVID-19 [27]. 

Например, в исследовании M. Sathyamoorthy и 
соавт. [28], с участием 16 пациентов с long-ковидом, 
которые имели лабораторно подтвержденный по-
ложительный диагноз COVID-19 и длительные 
симптомы, связанные с новой коронавирусной 
инфекцией. Пациентам был проведен курс УНКП 
(15-35 процедур). По сравнению с исходным уров-
нем у участников исследования увеличилась дис-
танция в тесте 6-минутной ходьбы на 200,00±180,14 
м (p=0,002). У 44% исследуемых пациентов после 
курса УНКП снизилась выраженность одышки по 
шкале Rose, у 63% уменьшился функциональный 
класс стенокардии по классификации Канадского 
сердечно-сосудистого общества. Существенными 
ограничениями данного исследования является 
отсутствие контрольной группы, а также участие 
пациентов с ИБС, в отношении которой эффект 
УНКП уже доказан, что не позволяет сделать вывод 
об эффективности метода в лечении именно легоч-
ной патологии. В наше исследование не включались 
пациенты с тяжелой кардиальной патологией, чтобы 
исключить положительное влияние УНКП на сер-
дечно-сосудистую систему, которое к настоящему 
моменту уже доказано. 

В недавнем исследовании, опубликованном в 
журнале COVID [29], были отражены результаты не-

рандомизированного исследования, проведенного 
в США, с участием 66 пациентов с long-COVID (33 
в группе лечения и 33 в контрольной группе). Все 
пациенты имели симптомы long-COVID, включая 
усталость, одышку и снижение физической актив-
ности. Группа лечения прошла курс УНКП про-
должительностью 25–45 сеансов. По сравнению 
с контрольной группой, у пациентов, получавших 
УНКП, наблюдалось значительное улучшение по 
шкале усталости PROMIS (−15,0 ± 8,9 против −2,8 ± 
5,9, p < 0,001), индекс активности Duke (+17,8 против 
+1,8, p < 0,001) и шкале одышки Rose (улучшение 
≥1 класса у 75,8% против 33,3%, p < 0,001). У 54,6% 
пациентов в группе УНКП отмечалось клинически 
значимое улучшение всех трех показателей, тогда 
как в контрольной группе таких случаев не было. 
Однако в отличие от нашего исследования, помимо 
толерантности к физической активности, не оцени-
валась динамика легочных объемов и скоростных 
показателей после курса УНКП. 

В литературе также есть описание клиническо-
го случая использования метода УНКП в лечении 
постковидного синдрома [30]. В октябре 2020 г. 
38-летняя относительно здоровая женщина пере-
несла инфекцию COVID-19 без пневмонии. После 
того, как большинство симптомов исчезло, ее про-
должала беспокоить одышка во время физической 
нагрузки слабость и головные боли. Эти симптомы 
сохранялись в течение трех месяцев, прежде чем 
была проведена УНКП в виде одночасовых сеансов 
три раза в неделю. Через 10 дней после проведения 
курса пациентка отметила уменьшение выражен-
ности одышки, а через 5 недель сообщила, что 
вернулась к той физической активности, которую 
имела до заболевания. 

Таким образом, все проведенные исследования 
показывают положительный эффект применения 
УНКП у пациентов после перенесенного COVID-19. 

Выводы. 
В нашем исследовании впервые продемонстри-

ровано положительное влияние УНКП у пациентов 
с интерстициальным поражение легких после 
перенесенного COVID-19 на легочные объемы и 
толерантность к физической нагрузке. Расширение 
комплексной программы лечения пациентов данной 
категории с добавлением УНКП может способство-
вать повышению ее эффективности. 

Основным ограничением данного исследования 
является небольшая выборка. Кроме того, оценка 
толерантности к физической нагрузке проводилась 
с помощью 6МШТ, а не «золотого стандарта» (кар-
диопульмональный нагрузочный тест), что также 
необходимо учитывать при интерпретации результа-
тов. Также не проводилась оценка силы диафрагмы, 
что не позволяет сделать окончательные выводы о 
точных механизмах положительного влияния УНКП. 

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции и дизайна исследования и 
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в написании рукописи. Окончательная версия ру-
кописи была одобрена всеми авторами. Авторы 
не получали гонорар за исследование.
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Диагностическая эффективность 

компрессионной эластографии и эластографии 

сдвиговой волны в дифференциальной 

диагностике опухолей молочной железы
И.З. Пулатова1, В.Е. Гажонова2 

1 Центр развития профессиональной квалификации медицинских работников, Узбекистан, 100000, Ташкент, 
ул. Паркентская, 51
2 ФГБУ ДПО «Центральная государственная медицинская академия» Управления делами Президента Российской 
Федерации, Россия, 121359, Москва, ул. Маршала Тимошенко, 21

Реферат. Введение. На сегодняшний день рак молочной железы является наиболее распространенной злока-
чественной опухолью и основной причиной смертности от рака среди населения женского пола. Традиционная 
ультразвуковая диагностика в B-режиме и эластографией в сочетании с маммографией широко используются 
на этапах клинического скрининга рака молочной железы, а также являются методами дифференциально-диа-
гностической оценки доброкачественных и злокачественных опухолей молочных желез. Цель исследования. 
Определение эффективности применения комплексного подхода к дифференциальной диагностике опухолей 
молочных желез с применением компрессионной эластографии и эластографии сдвиговой волны в сравнитель-
ном аспекте. Материалы и методы. Проспективное комплексное ультразвуковое исследование молочных желез 
было проведено 134 женщинам в возрасте от 26 до 72 лет (средний возраст составил 49±6,3), у которых были 
жалобы на болезненные ощущения, чувства наполненности, наличие пальпируемых образований в молочных 
железах. Исследования проводились на ультразвуковом сканере экспертного класса Logiq S8 HD Clear (GE 
Healthcare, Miwaukee, WI, USA) линейным датчиком 9L-D с диапазоном частот 8-10 МГц. Все опухоли исследо-
вались с помощью стандартной ультразвуковой диагностики в В-режиме, эластографией и протоколировались 
по системе BIRADS. Результаты и их обсуждение. У 134 пациенток в обеих молочных железах эхографически 
было выявлено 219 очаговых образований, различного морфологического генеза. Все выявленные очаговые 
образования, по результатам морфологических исследований, были разделены на две группы: первую группу 
составили 154 (70,3%) образований, соответствующие злокачественному генезу. Вторую группу составили 
65 (29,7%) образований, в которых опухолевый рост имел доброкачественный характер. В 1 группе при про-
ведении компрессионной эластографии 16 (10,4%) образований имели эластограмму 2-го типа, 27 (17,5%) 
образований – 3-го типа, 36 (23,4%) – 4-го типа, 75 (48,7%) – 5-го типа. При компрессионной эластографии 
средний показатель жесткости для злокачественных опухолей был 5,31±0,4 [3,6-16,2], а для доброкачествен-
ных опухолей – 1,76±0,14 [0,8-2,1; p<0,001]. При эластографии сдвиговой волны у злокачественных опухолей 
среднее значение жесткости составляло 98,4±12,3 кПа, у доброкачественных опухолей составляло 18,2±4,3 
кПа (p<0,001). Анализируя полученные результаты данного исследования, комплексное применение эластогра-
фии в интеграции с В-режимом для диагностики очаговых образований молочных желез было точным в 98,6% 
случаев. Показатели чувствительности и специфичности составили 97,9% и 96,2% соответственно. Выводы. 
Компрессионная эластография и эластография сдвиговой волны продемонстрировали схожую диагностическую 
эффективность в дифференциальной диагностике доброкачественных и злокачественных опухолей молочной 
железы. Комплексный подход применения данных методов эхографии с серошкальным В-режимом показал 
значительно высокую эффективность ультразвуковой диагностики.
Ключевые слова: ультразвуковая диагностика, В-режим, эластография, опухоли молочной железы.
Для цитирования: Пулатова И.З., Гажонова В.Е. Диагностическая эффективность компрессионной эластогра-
фии и эластографии сдвиговой волны в дифференциальной диагностике опухолей молочной железы // Вестник 
современной клинической медицины. – 2025. – Т. 18, вып. 6. – С.72–77.   DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).72-77.

Diagnostic efficiency of compression elastography 

and shear wave elastography in the differential 

diagnosis of breast lumps
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Abstract. Introduction. To date, breast cancer is the most common malignant tumor and the main cause of cancer 
mortality among the female population. Traditional ultrasound diagnostics in B-mode and elastography in combination 
with mammography are widely used at the stages of clinical screening of breast cancer, and they also are the methods 
of differential diagnostic assessment of benign and malignant mammary tumors. Aim. To determine the effi ciency of 
an integrated approach to the differential diagnosis of breast lumps using compression elastography and shear wave 
elastography in a comparative aspect. Materials and Methods. A prospective comprehensive ultrasound examination 
of breast was performed on 134 women aged 26 to 72 years (the average age was 49±6.3) having complains of pain 
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В ведение. На сегодняшний день рак молоч-
ной железы является наиболее распростра-

ненной злока чественной опухолью и основной при-
чиной смертности от рака среди населения женского 
пола [1]. Основная причина высокой смертности от 
данного заболевания – бессимптомное клиническое 
течение на ранних стадиях, возникновение отдален-
ных метастазов в различных органах-мишенях. В 
связи с чем, регулярное профилактическое обсле-
дование особенно важно [2]. Многообразие клини-
ческой картины и сложность дифференциальной 
диагностики заболеваний молочной железы требует 
использования современных, высокоинформатив-
ных методов диагностики.

Традиционная ультразвуковая диагностика в 
B-режиме в сочетании с маммографией широко 
используются на этапах клинического скрининга 
рака молочной железы, а также являются мето-
дами дифференциально-диагностической оценки 
доброкачественных и злокачественных опухолей 
молочных желез [3]. 

Система отчетности и данные изображений 
молочных желез, согласно категоризации Breast 
Imaging Reporting & Data System (BIRADS), в инте-
грации с последующими ультразвуковыми иннова-
ционными методами, привели к лучшей характери-
зации опухолей молочных желез [4]. Тем не менее, 
некоторые очаговые образования демонстрируют 
перекрывающиеся ультразвуковые признаки как 
злокачественного, так и доброкачественного гене-
за, и гистопатологическая корреляция становится 
окончательным тестом для заключительного диа-
гноза [5]. Здесь метод эластографии приходит на 
помощь, оценивая жесткость опухолей молочных 
желез, таким образом, предоставляя структурную 
оценку в дополнение к морфологической картине 
[6]. Эластография является многообещающим и 
дополняющим сонографическим инструментом для 
характеристики очаговых образований молочных 
желез на основе жесткости тканей. Как известно, 
механические свойства тканей измеряются путем 
определения реакции тканей на акустическую энер-
гию, поскольку упругость является биомаркером 

патологии тканей. Доброкачественные и злокаче-
ственные опухоли молочной железы имеют разную 
жесткость при пальпации, которая увеличивается 
по мере увеличения злокачественности ткани [7]. 

Диагностическая эффективность повышается 
при комбинированном подходе традиционной уль-
тразвуковой диагностики в B-режиме с эластографи-
ей [8, 9]. Применяются два типа эластографических 
техник: компрессионная эластография и эластогра-
фия сдвиговой волны.

Компрессионная эластография основана на при-
менении давления к тканям с учетом их упругости 
в различных областях, вызывая деформацию. Ам-
плитуда эхосигнала давления меняется в реальном 
времени, превращаясь в цветовой паттерн до и 
после деформации, и цвет указывает на степень 
жесткости тканей. Однако, эта методика является 
операторзависимой, что может привести к боль-
шим колебаниям в измерениях в процессе сжатия, 
сложностям в определении силы или напряжения и 
невозможности расчета абсолютной жесткости. Ис-
пользуя отношение деформации, мы можем снизить 
влияние различных внешних сжимающих сил, тем 
самым улучшив сопоставимость данных [10, 11]. 

Эластография сдвиговой волны может каче-
ственно оценить упругость мягких тканей и работает 
путем обнаружения акустического импульса, не-
прерывно фокусируясь на вибрации обнаруженных 
опухолей в тканях, что приводит к возникновению 
поперечной сдвиговой волны. Сдвиговая волна рас-
пространяется вдоль плоскости, пер пендикулярной 
ультразвуковому импульсу, подаваемому датчиком, 
собирая акустическое излучение от преобразовате-
ля [12, 13]. Основываясь на скорости сдвиговой вол-
ны при количественном тестировании тканей, опре-
деляются числовые показатели упругости тканей, 
что предполагает с большой долей достоверности 
различать доброкачественные и злокачественные 
опухоли молочных желез. Однако, артефакты, вы-
званные отражением и преломлением, могут уве-
личиться из-за большого разнообразия скоростей 
сдвиговой волны в нормальных и патологических 
тканях железы [14].

feelings, feeling of fullness, and the presence of palpable masses in the breast. The examinations were performed 
using the expert-class ultrasound scanner Logiq S8 HD Clear (GE Healthcare, Milwaukee, WI, USA) with linear sensor 
9L-D, frequency range being 8-10 MHz. All tumors were examined using standard ultrasound diagnostics in B-mode 
and elastography; they were also logged using the Breast Imaging Reporting & Data System (BIRADS). Results and 
Discussion. In 134 patients, 219 focal breast masses of various morphological genesis were detected echographically. 
All focal masses identifi ed based on the fi ndings of morphological studies were divided into two groups: The fi rst group 
consisted of 154 (70.3%) formations corresponding to malignant genesis; the second group consisted of 65 (29.7%) 
formations in which the tumor growth was benign. In the fi rst group, 16 (10.4%) formations had a type 2 elastogram, 
27 (17.5%) formations – type 3, 36 (23.4%) – type 4, and 75 (48.7%) – type 5 in compression elastography. With 
compression elastography, the average stiffness index was 5.31±0.4 [3.6-16.2] for malignant tumors, while it was 
1.76±0.14 [0.8-2.1; p<0.001] for benign tumors. During shear wave elastography in malignant tumors, the average 
stiffness value was 98.4±12.3 kPa, while it was 18.2±4.3 kPa (p<0.001) in benign tumors. Analyzing the fi ndings of this 
study, the complex application of elastography in integration with the B-mode to the diagnosis of focal breast masses was 
accurate in 98.6% of cases. The sensitivity and specifi city indices were 97.9% and 96.2%, respectively. Conclusions. 
An integrated approach to the application of these methods of echography with a B-mode has shown signifi cantly high 
effi ciency of ultrasound diagnostics.
Keywords: ultrasound diagnostics, B-mode, elastography, breast tumor, breast lump.
For citation: Pulatova, I.Z.; Gazhonova, V.E. Diagnostic effi ciency of compression elastography and shear wave 
elastography in the differential diagnosis of breast lumps. The Bulletin of Contemp  orary Clinical Medicine. 2025, 18 (6), 
72-77. DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).72-77.
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эластографии в цветовой градации записывались, 
и рассчитывался коэффициент деформации (SR-
strain ratio). При компрессионной эластографии оце-
нивались как качественные, так и количественные 
характеристики. На основании цветового паттерна 
образования, согласно классификации A.Itoh и 
E.Ueno, оценивали качественный показатель жест-
кости [16]. По данной классификации различают 5 
эластотипов:

1-тип – солидное образование окрашено иден-
тично окружающим тканям с наличием единичных 
допустимо измененных цветовых сигналов.

2-тип – характерно мозаичное окрашивание 
образования с чередованием синего и зеленного 
оттенков.

3-тип – отмечается синий цвет преимущественно 
в центральной части образования, а перифериче-
ская часть с наличием зеленого паттерна.

4-тип – солидное образование картируется 
полностью однотонным синим цветом.

5-тип – наблюдается окрашивание образования 
синим цветом с переходом цвета на окружающую 
ткань.

Отдельным эластотипом (0-тип) отмечают по-
лостные образования, которые имеют трехслойный 
окрас: синий-зеленый-красный (BGR - blue-green-
red).

Для количественной характеристики эластогра-
фии рассчитывали коэффициент жесткости (Strain 
Ratio – SR), пороговое значение которого согласно 
европейским рекомендациям EFSUMB было при-
нято за 4,0. 

Если образование имело три и более подозри-
тельных ультразвуковых критерия в В-режиме, а 
также 4-5 типа эластограмм и индекс деформации 
(SR) более 4,0, то данный очаг относили в группу 
злокачественного генеза. 

При проведении эластографии сдвиговой волны 
эластографические изображения создавались без 
сжатия. Размер области интереса по умолчанию 
составлял 2,5 × 1,5 см, с максимальным размером 
3 × 2,5 см. Все результаты серошкальных ультразву-
ковых и соноэластографических показателей были 
сопоставлены с результатами морфологического 
исследования.

Статистически анализ данных был проведен 
с помощью программы Статистика 6.1. Данные 
представлены в виде М±σ, где М – среднее ариф-
метическое значение; σ – стандартное отклонение. 
Значимыми считали отличия при р<0,05.

Результаты и их обсуждение. 
У 134 пациенток в обеих молочных железах 

эхографически было выявлено 219 очаговых обра-
зований, различного морфологического генеза. Из 
них: 147 (67,1%) были пальпируемые образования 
и 72 (32,9%) – не пальпируемые. 

Все выявленные очаговые образования, по ре-
зультатам морфологических исследований, были 
разделены на две группы: первую группу соста-
вили 154 (70,3%) образований, соответствующие 
злокачественному генезу. Среди злокачественных 
опухолей выявлялись гистологические профили 
следующих типов: внутрипротоковая карцино-

Компрессионная эластография и эластография 
сдвиговой волны взаимодополняющие методы ис-
следования для дифференциальной диагностики 
очаговых образований молочных желез. Однако, 
поскольку у каждого вида эластографии имеются 
свои врожденные недостатки, это может привести 
к ложноположительным или ложноотрицательным 
результатам, в зависимости от техники применения 
и ее диагностических критериев [15]. 

Мы надеемся, что результаты данного исследо-
вания окажутся ценными для точной дифференци-
альной диагностики опухолей молочной железы с 
целью повышения чувствительности и специфич-
ности этих методик. Как известно, очаговые обра-
зования молочных желез, обнаруженные при обыч-
ном ультразвуковом исследовании в серой шкале, 
классифицируются в соответствии с вероятностью 
злокачественности в системе отчетности и анализа 
данных по изображениям молочных желез. Одна-
ко, обычное ультразвуковое исследование может 
привести к ложноположительным результатам и, 
следовательно, к ненужным биопсиям. Комплексный 
подход эластического изображения в интеграции 
с ультразвуковым исследованием помогает более 
точно дифференцировать очаговые образования 
молочных желез, сократить неоправданные биоп-
сии, снизить тревожность пациентов и медицинские 
расходы, не уменьшая при этом чувствительность 
диагностики рака молочной железы.

Цель исследования. 
Определение эффективности применения 

комплексного подхода к дифференциальной диа-
гностике опухолей молочных же лез с применением 
компрессионной эластографии и эластографии 
сдвиговой волны в сравнительном аспекте.

Материалы и методы. 
Проспективное комплексное ультразвуковое 

исследование молочных желез было проведено 
134 женщинам в возрасте от 26 до 72 лет (средний 
возраст составил 49±6,3), у которых были жалобы 
на болезненные ощущения, чувства наполненности, 
наличие пальпируемых образований в молочных 
железах. Женщины репродуктивного возраста со-
ставили 93 (69,4%), в менопаузе 41 (30,6%). От всех 
пациентов было получено информированное согла-
сие на участие в исследовании, и публикацию его 
результатов. Исследования проводились на ультра-
звуковом сканере экспертного класса Logiq S8 HD 
Clear (GE Healthcare, Miwaukee, WI, USA) линейным 
датчиком 9L-D с диапазоном частот 8-10 МГц.

Диагностический алгоритм включал пошаговые 
исследования. На 1 этапе все опухоли первоначаль-
но исследовались с помощью стандартной ультра-
звуковой диагностики в В-режиме и протоколирова-
лись по системе BIRADS. Затем путем нанесения 
мягкой повторяющейся компрессии трансдьюсером 
проводили компрессионную эластографию. Верхняя 
граница области интереса на э ластографических 
изображениях была установлена так, чтобы вклю-
чать подкожный жир, а нижняя граница области 
интереса - чтобы включать грудные мышцы; боковые 
границы были установлены на расстоянии более 
5 мм от границы опухоли. Данные компрессионной 
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ма (n=13), инфильтрирующая внутрипротоковая 
карцинома (n=51), дольковая карцинома (n = 31), 
инфильтративная дольковая карцинома (n = 44), 
муцинозный рак (n = 15). Вторую группу составили 
65 (29,7%) образований, в которых опухолевый рост 
имел доброкачественный характер. Среди доброка-
чественных опухолей были фиброаденомы (n = 42), 
внутрипротоковые папилломы (n = 11), аденозы 
(n = 7), стромальные фиброзы (n = 5).

В I группе в серошкальном режиме средний 
размер злокачественных опухолей составлял 2,3 
± 1,3 см (диапазон 0,5–6,2 см) и были характерны 
следующие ультразвуковые критерии: 132 (85,7%) 
образования имели неровные нечёткие контуры, у 
148 (96,1%) отмечалась пониженная эхогенность, 
93 (60,4%) имели вертикальную ориентацию, вокруг 
43 (27,9%) определялись инфильтративные изме-
нения окружающих тканей, 87 (56,5%) образований 
имели акустическую тень, 38 (24,7%) – содержали 
кальцинаты. Причём у 103 (66,9%) образований при-
сутствовало три и более эхографических признака 
злокачественности, в 29 (18,8%) – два признака, 
22 (14,3%) образования имели лишь один ультра-
звуковой критерий.

Во второй группе, где очаговые образования 
носили доброкачественный характер, средний раз-
мер образования составлял 1,1 ± 0,8 см (диапазон 
0,4–2,9 см), и выявлялись следующие критерии: 
в серошкальном режиме пониженная эхогенность 
определялась у 42 (64,6%) образований, неров-
ность контуров – у 28 (43,1%), наличие кальцинатов 
визуализировалось у 9 (13,9%) образований, имели 
вертикальную ориентацию 7 (10,8%) узла, акустиче-
ская тень определялась за 5 (7,7%) образованием. 

Как видно из таблицы 1, в 1 группе при прове-
дении компрессионной эластографии 16 (10,4%) об-
разований имели эластограмму 2-го типа, 27 (17,5%) 
образований – 3-го типа, 36 (23,4%) – 4-го типа, 75 
(48,7%) – 5-го типа. 

При компрессионной эластографии во 2 группе 
в 13 (20,0%) образованиях картировалась эласто-
грамма 1-го типа, в 22 (33,9%) – 2-го типа, 3-й тип 
определялся в 18 (27,7%) случаях, в 12 (18,4%) – 
эластограмма 4-го типа.

При компрессионной эластографии средний по-
казатель жесткости для злокачественных опухолей 

был 5,31±0,4 [3,6-16,2], а для доброкачественных 
опухолей – 1,76±0,14 [0,8-2,1; p<0,001]. Разница 
была статистически значимой для обеих технологий 
(рис.1, рис. 2).

При эластографии сдвиговой волны у злокаче-
ственных опухолей среднее значение жесткости 
составляло 98,4±12,3 кПа, у доброкачественных 
опухолей составляло 18,2±4,3 кПа (p<0,001) (рис.3, 
рис.4). 

Согласно таблице 2, можно увидеть следующую 
тенденцию, что при повышении категории BIRADS 
происходит увеличение показателей компрессион-
ной эластографии и эластографии сдвиговой волны, 
что говорит нам о повышении риска злокачествен-
ности в выявленных очаговых образованиях. В 
связи с тем, что категории BIRADS-1 соответствует 
нормальная неизмененная ткань молочной железы, 
данную категорию мы не включали в исследование.

В категории BIRADS-2 все образования (n=20) 
имели доброкачественный генез, и показатели 
результатов компрессионной эластографии были 
меньше в 3,4 раза, а эластографии сдвиговой волны 
почти в 9 раз, чем при категории BIRADS-5. 

В 4 категории из 48 очаговых образований 5 
(10,4%) опухолей были доброкачественными, а 43 
(89,6%) – злокачественными. Показатели SR при 
доброкачественных новообразованиях варьировали 
от 1,8 до 3,2, тогда как при подтверждении злокаче-
ственных образований – от 3,9 до 16,8. В категории 
5 у всех пациентов очаговые образования были 

Та бл и ц а  1
Распределение эластотипов 

при очаговых образованиях молочных желез
Ta b l e  1

Distribution of elastotypes in focal breast masses

Эласто-
тип

Злокачественные, 
n=154

Доброкачествен-
ные, n=65

р

абс. % абс. %
0 - - - -
1 - - 13 20,0±4,9 <0,01
2 16 10,4±2,5 22 33,9±5,9 <0,01
3 27 17,5±3,1 18 27,7±5,5 -
4 36 23,4±3,4 12 18,4±4,8 <0,05
5 75 48,7±4,0 - -
SR 5,31±0,36 1,76±0,14 <0,001

Рис.1. Рак молочной железы. 
Компрессионная эластография по Ueno 4 типа

Figure 1. Breast cancer. 
Strain ultrasound elastography, Ueno 4 types

Рис.2. Фиброаденома молочной железы. 
Компрессионная эластография по Ueno 1 типа

Figure 2. Breast fi broadenoma. 
Strain ultrasound elastography, Ueno 1 types
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Кроме того, наше исследование выявило не-
которые различия в применении данных методик. 
Например, компрессионная эластография показала 
немного более высокую специфичность, в то время 
как эластография сдвиговой волны проявила более 
высокую чувствительность. Эти результаты подчер-
кивают важность индивидуального подхода к выбору 
метода в зависимости от конкретной клинической 
ситуации и характеристик опухоли.

Несмотря на многообещающие результаты ис-
следования, существуют некоторые ограничения. 
Важно продолжать исследования в этой области 
для более глубокого понимания преимуществ и 
ограничений каждой из методик, а также для раз-
работки оптимальных протоколов их применения в 
клинической практике.

Выводы. 
В заключении, хочется отметить, что компресси-

онная эластография и эластография сдвиговой вол-
ны продемонстрировали схожую диагностическую 
эффективность в дифференциальной диагностике 
доброкачественных и злокачественных опухолей 
молочной железы. Комплексный подход примене-
ния данных методов эхографии с серошкальным 
В-режимом показал зн ачительно высокую эффек-
тивн ость ультразвуковой диагностики. 

Прозрачнос ть исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции и дизайна исследования и 
в написании рукописи. Окончательная версия ру-
кописи была одобрена всеми авторами. Авторы 
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Оптимизация хирургического лечения больных 

с хроническим остеомиелитом 

длинных трубчатых костей
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1ФГБОУ ВО «Ижевская государственная медицинская академия» Минздрава России, Россия, 426034, Удмуртская 
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2БУЗ УР «Городская клиническая больница №6 МЗ УР», Россия, 426067, Удмуртская Республика, г. Ижевск, ул. Труда, 1

Реферат. Введение. По данным Всемирной организации здравоохранения от 5 до 7% людей страдают хро-
ническим остеомиелитом различной этиологии и локализации. Лечение остеомиелита продолжает оставаться 
одной из актуальных проблем современной хирургии, что обусловлено частотой встречаемости данного заболе-
вания. Хирургическое лечение остеомиелита основано на проведение остеонекрсеквестрэктомии и замещении 
остаточных остеомиелитических полостей, методы которого многообразны. Цель исследования – провести 
сравнительный анализ хирургического лечения и динамики качества жизни больных с хроническим остеоми-
елитом длинных трубчатых костей. Материалы и методы. Проведено исследование результатов хирургиче-
ского лечения 44 пациентов с хроническим остеомиелитом длинных трубчатых костей с января 2014 по ноябрь 
2024 г. включительно. Всем пациентам данного исследования была проведена остеонекрсеквестрэктомия с 
пластикой остаточной костной полости. Все исследуемые (n=44) в зависимости от вида пластики разделены на 
2 группы. Группу А, с проведением пластики мышечным лоскутом, составили 24 пациента (54,5%), группу В, с 
пластикой костной «стружкой» по собственной методике, составили 20 пациентов (45,5%). Обработка данных 
проводилась с применением программного средства Excel с определением средних значений (М), ошибки 
средней (m) и достоверности (р) данных с учетом t-критерия Стьюдента. Результаты и их обсуждение. Общее 
количество осложнений в раннем послеоперационном периоде в группе А составило 8 (33,3%±9,8%), в группе 
В достоверно (р=0,3) зафиксировано двукратное снижение осложнений – 4 (20%±9,2%). Среднее количество 
койко-дней в группе А составило 24±1,2 дня, в группе В - 16,5±1,7 дней, что достоверно (р=0,2) меньше, чем 
в группе А. Осложнения в виде рецидива в позднем послеоперационном периоде наблюдались у 5 пациентов 
(20,8%±8,5%) в группе А и у 2 (10%±6,9%) в группе В, что достоверно (р=0,3) в 2,5 раза меньше, чем в группе А. 
Параметры качества жизни оптимизированы у пациентов группы В. Так хорошие результаты в группе В составили 
71,4%±10,1%, в группе А – 47,4%±11,8%, что достоверно (р=0,1) меньше, чем в группе В. Неудовлетворитель-
ные результаты в группе В составили – 9,5%±6,6%, в группе А – 26,3%±10,4%, что достоверно (р=0,1) больше, 
чем в группе В. Выводы. Предложенный метод пластики остаточной костной полости при помощи аутогенной 
костной «стружки» позволяет уменьшить период стационарного лечения, сокращает число осложнений в ран-
нем послеоперационном периоде, уменьшает количество рецидивов заболевания и улучшает качество жизни 
больных в отда  ленном периоде после хирургического лечения.
Ключевые слова: хронический остеомиелит длинных трубчатых костей, сравнение методов пластики остаточной 
костной полости, осложнения, рецидивы, качество жизни. 
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Optimizing surgical treatment of patients 

with the chronic osteomyelitis of long bones
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Abstract. Introduction. According to the World Health Organization, 5-7% of people suffer from chronic osteomyelitis 
of various etiologies and localizations. Osteomyelitis treatment remains a pressing problem in modern surgery, driven 
by the high incidence of this disease. Surgical management of osteomyelitis is based on performing osteonecrosis 
sequestrectomy and fi lling residual osteomyelitic cavities, employing a variety of methods. Aim. This study aimed to 
conduct a comparative analysis of surgical treatments and changes in the quality of life of patients with the chronic 
osteomyelitis of long tubular bones. Materials and Methods. Surgical treatment outcomes was studied based on 44 
patients with the chronic osteomyelitis of long tubular bones from January, 2014 through November, 2024. All patients in 
this study underwent osteonecrosis sequestrectomy with plastic reconstruction of the residual bone cavity. All participants 
(n=44) were divided into two groups based on the type of plasty. Group A comprised 24 patients (54.5%) who received 
muscle fl ap plasty, while Group B comprised 20 patients (45.5%) who received bone “shavings” plasty using our own 
method. Data was processed using the MS Excel software, determining mean values (M), standard error of the mean 
(m), and statistical signifi cance (p) using Student’s t-test. Results and Discussion. Total number of complications in 
the early postoperative period was 8 (33.3%±9.8%) in Group A. In Group B, a twofold reduction in complications was 
recorded at 4 (20%±9.2%), which was statistically signifi cant (p=0.3). The average length of hospital stay was 24±1.2 
days in Group A, while it was 16.5±1.7 days in Group B, which was statistically signifi cantly (p=0.2) lower than in Group 
A. Late postoperative recurrent complications were observed in 5 patients (20.8%±8.5%) in Group A and in 2 patients 
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(10%±6.9%) in Group B, which was statistically signifi cantly (p=0.3) 2.5 times lower than in Group A. Quality of life 
parameters were optimized in Group B patients. Good outcomes in Group B constituted 71.4%±10.1%, compared to 
47.4%±11.8% in Group A, which was statistically signifi cantly (p=0.1) lower than in Group B. Unsatisfactory outcomes 
were observed in 9.5%±6.6% of Group B patients and 26.3%±10.4% of Group A patients, which was statistically 
signifi cantly (p=0.1) higher than in Group B. Conclusions. The method proposed for fi lling the residual bone cavity 
using autogenous bone “shavings” allows for a reduction in the duration of hospital treatment, decreases the number 
of complications in the early postoperative period, lowers the recurrence rate of the disease, and improves the quality 
of life of patients in the long-term period after surgical treatment.
Keywords: long bones, chronic osteomyelitis, comparing techniques of residual bone cavity grafting, complications, 
setbacks, quality of life.
For citation: Khalimov, E.V.; Lekomtsev, B.A.; Mikhailov, A.Y.; et al. Optimi zing surgical treatment of patients 
with the chronic osteomyelitis of long bones. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2025, 18 (6), 78-83. 
DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).78-83.

В ведение. По данным Всемирной органи-
зации здравоохранения от 5 до 7 % людей 

страдают хроническим остеомиелитом различной 
этиологии и локализации [1]. Лечение остеомие-
лита продолжает оставаться одной из актуальных 
проблем современной хирургии, что обусловлено 
частотой встречаемости данного заболевания, до-
стигающей около 10 % от всех пациентов отделений 
гнойной хирургии, рецидивами в 20–35 % случаев, 
из которых 20–38 % сопровождаются тяжелыми 
осложнениями (амилоидозом, деформациями, кон-
трактурами и анкилозами суставов), приводящими 
к инвалидизации 15–40 % пациентов, а в 5–9 % 
случаев к летальному исходу [2,3]. Ведущую роль 
в патогенезе остеомиелита играет костная полость, 
поэтому комплексный подход к лечению включает: 
радикальную обработку, активное дренирование, 
пластику кости и дефекта покровных тканей, им-
мобилизацию, антибактериальную терапию [1]. 
Основными возбудителями остеомиелита являются 
штаммы стафилококка (до 80–90 % от общего чис-
ла), стрептококки, различные грамотрицательные 
диплококки, реже – протей, синегнойная палочка, 
кишечная палочка (Escherichia coli), сальмонеллы, 
находящиеся в эндогенных (не санированных) ин-
фекционных очагах [4,5,6,7]. Хирургическое лечение 
остеомиелита основано на замещении остеомиели-
тических полостей, методы которого многообразны. 
Часто используется мышечный лоскут на питающей 
ножке. Развитие микрохирургических технологий 
расширило возможности по замещению обширных 
дефектов мышечным комплексом с сосудистым ана-
стомозом путем устранения глубоких полостей прак-
тически любых размеров и локализации [1,2,8,9,10]. 
Врачи отделения ортопедии города Чанша (Китай), 
проведя своё ретроспективное исследование, в ко-
тором проанализировали данные 174 пациентов с 
дистально расположенными суральными лоскутами 
для лечения травматического остеомиелита голени 
с дефектами мягких тканей, считают, что данный 
метод лечения в сочетании с соответствующим 
лечением остеомиелита был достаточно эффек-
тивным, так как в общей сложности 162 (93,1%) 
лоскута сохранились без осложнений, а у 12 (6,9%) 
лоскутов развился частичный некроз [2]. В Германии 
специалисты отделений ортопедии, травматологии 
и реконструктивной хирургии городов Дейсбург 
и Эссен считают, что «золотым стандартом» для 
заполнения костной полости является аутогенный 
костный трансплантат [11]. Ряд исследователей 

при ликвидации костной полости применяет метод 
пластики аутогенной костной «стружкой». По их 
мнению, данный способ обладает преимуществами 
технического характера: позволяет уменьшить трав-
матичность оперативного лечения, использовать 
однородную ткань, а также клинического характера: 
способностью укрепить пораженный участок кости, 
возможностью реваскуляризации остаточной кост-
ной полости, высокой сопротивляемостью пласти-
ческого материала к инфекции [10,11,12,13]. В тоже 
время, как показывают проведенные исследования, 
частота рецидивов заболевания после выполнения 
пластики костного дефекта гемопломбой состав-
ляет от 3,2  до 20,6%, при пластике мышечным 
лоскутом – от 3,8 до 28,5%, кожно-надкостнично 
костным лоскутом – от 3,9 до 31,3%, при свободной 
костной пластике – от 4,9 до 38,4% случаев [14]. 
Все это заставляет вести активный поиск усовер-
шенствования методов пластического замещения 
остаточной костной полости при остеомиелите [15]. 
Оценка качества жизни пациентов, оперированных 
по поводу хронического остеомиелита, является 
важным критерием, определяющим эффективность 
лечения, и характеризуется рядом физиологических 
и психоэмоциональных показателей, основанных на 
субъективном восприятии пациента. Изучение по-
казателей качества жизни позволяет оценить субъ-
ективное восприятие пациентом эффективности 
послеоперационной реабилитации и возможности 
адаптации в социальной среде [16]. 

Цель исследования: провести сравнительный 
анализ хирургического лечения и качества жизни 
больных с хроническим остеомиелитом длинных 
трубчатых костей.

Материалы и методы. 
Для выполнения поставленной цели исследова-

ния было обследовано 44 больных с хроническим 
остеомиелитом длинных трубчатых костей. Все 
пациенты были прооперированы в хирургическом 
отделении № 2 Городской клинической больницы 
№6 г. Ижевска (клиническая база кафедры общей 
хирургии ФГБОУ ВО «Ижевская государственная 
медицинская академия» Минздрава России). Ста-
тистическая совокупность была сформирована при 
сплошном наблюдении в период с января 2014 по 
ноябрь 2024 г. включительно. Индивидуальные дан-
ные пациентов фиксировались в регистрационной 
карте. Анкетирование пациентов осуществлялось 
по авторской методике, содержащей вопросы «от-
крытого» и «закрытого» типа с атрибутивными и 
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ласти метафиза большеберцовой кости в группе А у 
10 пациентов (41,7%), в области метафиза плечевой 
кости – у 6 (25%) и в области диафиза бедренной 
кости – у 8 (33,3%). В группе В костная полость рас-
полагалась в области метафиза большеберцовой 
кости у 12 исследуемых (60%), в области метафиза 
плечевой кости – у 3 (15%) и в области диафиза бе-
дренной кости – у 5 (25%). Средние размеры костной 
полости в группе А составили 6*3*2±0,2*0,1*0,1 см., 
в группе В – 3*2*1,5±0,1*0,1*0,1 см. Антибактериаль-
ная терапия проводилась в обеих группах с учетом 
определения чувствительности микрофлоры. Оцен-
ка качества жизни в отдаленном периоде (от 2 до 10 
лет) после хирургического лечения проведена у 40 
пациентов (90,9%) по предложенной методике [16]. 
Качество жизни оценивалось на динамике состоя-
ния здоровья, условий и образа жизни, показателей 
статико-динамической функции, восстановления 
трудоспособности, психологической и социальной 
адаптации. Качество жизни рубрифицировали по 
полученным данным как хорошее, удовлетворитель-
ное и неудовлетворительное. Показатели от 0 до 10 
баллов оценивались, как хорошее качество жизни, 
от 11 до 20 баллов – удовлетворительное и от 21 до 
30 баллов – неудовлетворительное [16]. Обработка 
данных проводилась с применением программного 
средства Excel с определением средних значений 
(М), ошибки средней (m) и достоверности (р) данных 
с учетом t-критерия Стьюдента.

Результаты исследования и их обсуждение. 
До операции у всех пациентов (n=44) был взят по-

сев из свищевого хода для бактериологического ис-
следования, по результатам которого были выделе-
ны следующие микроорганизмы в группе А: st. aureus 
– у 21 человека (87,5%), enterococcus faecium – у 18 
(75%), esherichia coli – у 20 (83,3%), pseudomonas 
aeruginosa – у 7 (29,2%), st.haemolyticus – у 4 (16,7%), 
acinetobacter species – у 3 (12,5%); в группе В: st. 
aureus - у 18 пациентов (90%), enterococcus faecium – 
у 14 (70%), esherichia coli – у 16 (80%), pseudomonas 
aeruginosa – у 4 (20%), st.haemolyticus – у 2 (10%), 
acinetobacter species – у 2 (10%). При мышечной 
пластике гентамицин был назначен 16 пациентам 
(66,7%), цефтриаксон – 12 (50%), амикацин – 8 
(33,3%), ванкомицин – 3 (12,5%), цефтазидим – 2 
(8,3%). При пластике костной «стружкой» гентами-
цин был назначен 13 пациентам (65%), цефтриак-
сон – 10 (50%), амикацин – 6 (30%), ванкомицин – 2 
(10%), цефтазидим – 1 (5%). Среднее количество 
койко-дней, проведенных в стационаре в группе А 
составило 24±1,2 дня, в группе В – 16,5±1,7 дней, что 
достоверно (р=0,2) меньше, чем в группе А. Полу-
ченные результаты в раннем и позднем послеопе-
рационном периоде представлены в таблице № 1.

Осложнения в раннем послеоперационном пери-
оде в виде нагноения раны в группе А наблюдались 
у 3 человек (12,5%), краевого некроза – у 2 (8,3%), 
образования подкожной гематомы – у 3 (12,5%). 
В группе В нагноение раны отмечено у 2 человек 
(10%), краевой некроз – у 1 (5%), образование под-
кожной гематомы в 1 (5%) случае. Общее количество 
осложнений в раннем послеоперационном периоде 
в группе А составило 8 (33,3%±9,8%) и 4 (20%±9,2%) 

количественными признаками. Клинические данные 
были получены ретроспективно из амбулаторных 
карт (учетная форма № 25), проспективно из историй 
болезни стационарного больного (учетная форма № 
003/у). Все исследования у пациентов с хроническим 
остеомиелитом длинных трубчатых костей (n=44) 
были проведены при их полной информированности 
и согласии, с оформлением письменного добро-
вольного информированного согласия пациента 
на выполнение инвазивного исследования, вме-
шательства, операции в соответствии со статьёй 
20 Федерального закона от 21.11.2011 № 323-ФЗ 
(ред. от 25.12.2023) «Об основах охраны здоровья 
граждан в Российской Федерации». Всем пациентам 
данного исследования была проведена остеонек-
рсеквестрэктомия. Методика пластики остаточной 
костной полости при помощи прилегающей к ней 
мышцы без выкраивания лоскута заключалась в 
том, что мышцу погружали кетгутовыми швами в 
костную полость, стараясь, чтобы она на всем про-
тяжении равномерно прилегала к стенкам полости 
и швы не нарушали её кровоснабжения. Пластику 
остаточной остеомиелитической полости аутогенной 
костной «стружкой» из перифокальной области осу-
ществляли по собственной методике (патент РФ № 
2241402С1, 2003.05.05). Данный способ пластики 
остаточной остеомиелитической полости включал 
заполнение костной полости костной «аутоструж-
кой» толщиной 0,3-0,6 мм. (критерием пригодности 
«стружки» является ее самопроизвольное скручива-
ние по направлению сечения кости) с последующим 
ушиванием раны. Забор костной «стружки» произво-
дили из перифокальной области до трепанации по-
раженного участка кости [17]. Все пациенты (n=44) в 
зависимости от вида пластики костной полости раз-
делены на 2 группы. Группу А составили пациенты, 
с выполнением пластики костной полости мышцей, 
и группу В – пациенты, с проведением пластики 
костной полости аутогенной костной «стружкой» по 
собственной методике. Группы были сопоставимы 
по количеству в них пациентов и гендерному со-
ставу. Группу А составили 24 человека (54,5%) – 18 
мужчин (75%) и 6 женщин (25%). Группу В составили 
20 человек (45,5%) – 17 мужчин (85%) и 3 женщины 
(15%). Пациенты были сопоставимы и по возрасту, 
и по длительности заболевания: средний возраст 
мужчин в группе А 64,5±2,4 года, возраст женщин – 
61,3±4,8 лет, в группе В – 60,5±2,3 года и 56,3±5,4 лет 
соответственно; средняя длительность заболевания 
в группе А составляет 108,7±10,3 месяцев. В группе 
В – 97,2±6,8 месяцев. Группы репрезентативны по 
сопутствующим патологиям: в группе А гипертони-
ческая болезнь наблюдалась у 16 человек (66,7%), 
ишемическая болезнь сердца (ИБС) – у 12 (50%), 
хроническая сердечная недостаточность (ХСН) – у 
13 (54,2%) и варикозная болезнь н/к – у 10 (41,7%), в 
группе В гипертоническая болезнь присутствовала у 
14 человек (70%), ИБС – у 9 (45%), ХСН – у 10 (50%) 
и варикозная болезнь нижних конечностей – у 11 
(55%) пациентов. Сопоставимы были и показатели 
расположения и размеров остеомиелитического 
очага. По данным рентгенографии и компьютерной 
томографии костная полость располагалась в об-
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случая группе В, что достоверно (р=0,3) меньше 
относительно группы А. В позднем послеоперацион-
ном периоде рецидивы наблюдались у 5 пациентов 
(20,8%±8,5%) в группе А и у 2 пациентов (10%±6,9%) 
в группе В, что достоверно (р=0,3) в 2,5 раза меньше, 
чем в группе А. Полученные результаты качества 
жизни обследованных пациентов обеих групп пред-
ставлены в таблице № 2.

Результаты оценки качества жизни у больных 
оперированных с хроническим остеомиелитом 
длинных трубчатых костей пластикой остеомие-
литической полости мышцей (группа А) и костной 
«стружкой» (группа В) по собственной методике 
были значительно лучше в группе В. Так хорошие 
результаты в группе В составили 71,4%±10,1%, в 
группе А – 47,4%±11,8%, что достоверно (р=0,1) 
меньше, чем в группе В. Неудовлетворительные ре-
зультаты в группе В составили – 9,5%±6,6%, в группе 
А – 26,3%±10,4%, что достоверно (р=0,1) больше, 
чем в группе В (табл.2). Проведенное исследование 
качества жизни у пациентов после хирургического 
лечения хронического остеомиелита длинных труб-
чатых костей показало, что осложненное течение 
послеоперационного периода и развитие рециди-
ва заболевания ухудшает качество жизни за счет 
снижения повседневной активности, ухудшения 
психологического и эмоционального статуса, со-

хранения болевого синдрома и риска повторного 
хирургического лечения. 

Выводы. 
Предложенный метод пластики остаточной 

остеомиелитической полости при помощи костной 
«стружки» достоверно (р=0,3) сокращает число 
осложнений в раннем послеоперационном периоде 
с 33,3% до 20%, позволяет снизить рецидивы за-
болевания в 2,5 раза (р=0,3), улучшить результаты 
качества жизни хороших с 47,4% до 71,4% (р=0,1), 
уменьшить неудовлетворительные с 26,3% до 9,5% 
(р=0,1). 

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
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Сахарный диабет как фактор риска 

регоспитализации после операции 

коронарного шунтирования
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Реферат. Введение. Операция коронарного шунтирования является одним из методов реваскуляризации 
миокарда при ишемической болезни сердца. После хирургического восстановления коронарного кровотока у 
части пациентов вновь возникает стенокардия, требующая повторной госпитализации для выяснения ее при-
чин. К одним из факторов возникновения стенокардии после операции коронарного шунтирования относится 
сахарный диабет 2 типа. Цель: уточнить роль сахарного диабета 2 типа в возникновении стенокардии после 
успешной операции коронарного шунтирования. Материалы и методы. В исследование было включено 200 
пациентов в возрасте от 39 до 81 года (155 мужчин и 45 женщин) с сахарным диабетом 2 типа и без него. Из-
учаемые параметры: возраст; пол; индекс  массы тела; лабораторные и инструментальные показатели; наличие/
отсутствие сахарного диабета; время после проведенной операции коронарного шунтирования до возникновения 
стенокардии. Статистическая обработка полученных данных проводилась с помощью программ SPSS с исполь-
зованием пакета стандартных статистических программ. Достоверность различий между группами определяли 
с помощью теста Фишера. Результаты и их обсуждение. После операции коронарного шунтирования через 
2 года у пациентов с сахарным диабетом 2 типа возврат клинических проявлений стенокардии был чаще (в 
80,1% случаев). Выводы. Сахарный диабет 2 типа является фактором риска повторной госпитализации из-за 
рецидива стенокардии после коронарного шунтирования.
Ключевые слова: сахарный диабет, ишемическая болезнь сердца, коронарное шунтирование. 
Для ссылки: Хуснуллина Д.Р., Галявич А.С., Хайруллин Р.Н. Сахарный диабет как фактор риска регоспитализа-
ции после операции коронарного шунтирования // Вестник современной клинической медицины. – 2025. – Т. 18, 
вып. 6. – С.84–90.  DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).84-90.

Diabetes mellitus as a readmission risk factor 

after coronary artery bypass grafting
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1Interregional Clinical Diagnostic Center, 12а Karbyshev str., 420101 Kazan, Russia
2 Kazan State Medical University, 49 Butlerov str., Kazan, 420012 Russia

Abstract. Introduction. Coronary artery bypass grafting is one of the methods for myocardial revascularization in 
coronary heart disease. After surgical restoration of coronary blood fl ow, some patients experience recurrent angina 
necessitating readmission to fi nd out its causes. Type 2 diabetes mellitus is recognized as one of the factors contributing 
to the recurrence of angina after coronary artery bypass grafting. Aim. To clarify the role of type 2 diabetes mellitus in the 
development of angina after successful coronary artery bypass grafting. Materials and Methods. The study included 
200 patients aged 39 to 81 years (155 men and 45 women) with and without type 2 diabetes mellitus. The parameters 
studied included age; sex; body mass index; laboratory and instrumental (imaging) parameters; presence/absence of 
type 2 diabetes mellitus; and the time interval between coronary artery bypass grafting and the onset of angina. The 
data obtained were analyzed statistically using the SPSS software with a package of standard statistical programs. 
The signifi cance of differences between groups was determined using Fisher’s exact test. Results and Discussion. 
Two years after coronary artery bypass grafting, the recurrence of clinical angina was more frequently diagnosed in 
patients with type 2 diabetes mellitus (in 80.1% of cases). Conclusions. Type 2 diabetes mellitus is a readmission risk 
factor due to recurrent angina after coronary artery bypass grafting.
Keywords: diabetes mellitus, coronary heart disease, cardiovascular diseases.
For citation: Khusnullina, D.R.; Galyavich, A.S.; Khairullin, R.N. Diabetes mellitus as a re admission risk factor 
after coronary artery bypass grafting. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2025, 18 (6), 84-90. 
DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).84-90.

В ведение. В последние годы ишемическая 
болезнь сердца (ИБС) является предме-

том многих научных исследований, в частности, и 
тех, которые ориентированы на изучение частных 
факторов и предикторных симптомокомплексов 
возврата ее клиники и повторной госпитализации. 
В контексте последнего направления изучается 
и сахарный диабет (СД). Однако, в этой области 
можно выделить серьезное противоречие между 

необходимостью разработки стратегий лечения 
ИБС и профилактики возврата ее клиники у больных 
и недостаточностью данных о влиянии сахарного 
диабета на данный процесс: какова его роль в воз-
врате клиники ишемической болезни сердца – он 
относится к категории определяющих ее возврат 
факторов, имея самостоятельное значение, как в 
случае исходного развития заболевания, или он 
относится к категории стимулирующих факторов, 
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детерминируя возврат клиники ИБС, лишь являясь 
частью симптомокомплекса. 

Цель исследования.
Уточнить роль сахарного диабета 2 типа в воз-

никновении стенокардии после успешной операции 
коронарного шунтирования.

Материалы и методы. 
Проведено проспективное продольное когортное 

исследование с участием 200 пациентов в возрасте 
от 39 до 81 года, из них 157 мужчин и 43 женщины. 
Объем исследования включал: сбор анамнестиче-
ских данных (возраст, пол), объективный осмотр с 
определением индекса массы тела (ИМТ), наличие/
отсутствие сахарного диабета; время возврата кли-
ники ИБС и наличие стенокардии. 

Критерии включения пациентов в основную 
группу: 

 – возраст пациентов >18 лет;
 – установленный диагноз ишемической болезни 

сердца;
 – проведение операции коронарного шунтиро-

вания.
От каждого участника было получено письмен-

ное инфор мированное согласие на участие в ис-
следовании. Статистическая обработка полученных 
данных проводилась с помощью программ SPSS с 
использованием пакета стандартных статистических 
программ. Достоверность различий межд у группами 
определяли с помощью теста Фишера.

В исследовании принимали участие 200 паци-
ентов (157 мужчин и 43 женщины), госпитализи-
рованных в связи с возникновением проявлений 
стенокардии после операции коронарного шунтиро-
вания. У 60 пациентов (30%) имелся СД 2 типа, 140 
пациентов (70%) были без СД 2 типа. Были проана-
лизированы следующие показатели: возраст; пол; 
показатель индекса массы тела; наличие/отсутствие 
сахарного диабета; время возникновения стенокар-
дии после операции коронарного шунтирования, 
лабораторные (гемоглобин, эритроциты, тромбо-
циты, уровень сахара (глюкоза), гликированный 
гемоглобин, тропонин, мочевая кислота, скорость 
клубочковой фильтрации, С-реактивный белок, 
натрийуретический пептид, липопротеины низкой 
плотности (ЛПН), общий холестерин и триглицери-
ды) и инструментальные (коронароангиография, 
эхокардиография) показатели. 

В возрасте 60-69 лет было 48% пациентов, в 
возрасте 50-59 лет – 28,5%, 70-79 лет – 18%, 40-49 
лет – 4,5%, до 40 лет – 1 пациент (0,5%), старше 80 
лет – 1 пациент (0,5%). 

Результаты и их обсуждение. 
Ишемическая болезнь сердца представляет со-

бой патологическое состояние, характеризующееся 
недостаточным кровоснабжением миокарда, что 
связано с нарушением проходимости коронарных 
артерий. В исследованиях Д.В. Жмурова, М.А. Пар-
фентевой и Ю.В. Семеновой (2020) указывается, что 
при данном заболевании отмечается абсолютное 
нарушение кровоснабжения миокарда, являющего 
следствием поражения коронарных артерий [1]. 
Основной причиной формирования данного заболе-
вания является снижение просвета коронарных сосу-

дов, вызванное атеросклеротическими изменениями 
их стенок. Этот процесс приводит к дефициту кис-
лорода в сердечной мышце, провоцируя развитие 
ишемии и связанных с ней клинических симптомов.

В качестве ключевого этимологического фактора 
возникновения ишемической болезни сердца вы-
деляется атеросклероз коронарных артерий, но, 
большинство исследований выделяет и второй эти-
мологический фактор – спазм коронарных артерий 
[2]. Однако, при ближайшем рассмотрении можно 
констатировать, что атеросклероз является все же 
ведущим фактором в детерминации ИБС, поскольку, 
как указывается в исследованиях М.Н. Мамедова 
(2011), указанный спазм происходит на фоне ате-
росклероза: он изменяет реактивность коронарных 
артерий, повышая их гиперчувствительность к 
внешним воздействиям [3]. Это способствует воз-
никновению спазма коронарных артерий, который 
усугубляет их сужение, обусловленное атеросклеро-
тическими бляшками. Степень коронарной обструк-
ции может достигать 75%, что вызывает клинические 
проявления ишемической болезни сердца.

Однако, этиология ишемической болезни серд-
ца (ИБС) обусловлена сочетанием различных 
факторов, которые подразделяются на изменяе-
мые, неизменяемые и социальные. Изменяемые 
факторы включают нарушения липидного обмена, 
гипертонию, эндокринные дисфункции, такие как 
сахарный диабет, и поведенческие особенности, 
включая курение, недостаточную физическую ак-
тивность, избыточный вес и психоэмоциональные 
расстройства. Неизменяемые факторы связаны 
с биологическими характеристиками, такими как 
возраст, пол и наличие семейной предрасположен-
ности к сердечно-сосудистым патологиям. Важное 
значение имеют и внешние социальные условия, 
среди которых выделяются процесс урбанизации, 
индустриальные изменения, несбалансированный 
рацион и экономическая нестабильность. Комплекс-
ное воздействие данных факторов под черкивает 
многоаспектность патогенеза ИБС и необходимость 
междисциплинарного подхода к ее профилактике и 
лечению [4]. 

В настоящее время доминирующим способом 
профилактики возврата клиники ИБС и анализа 
риска повторной госпитализации пациентов с ИБС, 
перенесших коронарное шунтирование остается 
контроль провоцирующих факторов, особое место 
в числе которых занимает сахарный диабет (СД). 
Особенности течения ишемической болезни сердца 
у больных сахарным диабетом рассмотрены в ис-
следованиях Л.В. Никитенко и С.А. Кожановой (2021) 
[5]. Учеными указывается, что у пациентов указанной 
категории диагностика и течение ИБС имеют свои 
особенности, которые существенно осложняют 
своевременное выявление и эффективное лечение 
данной патологии. Исследования показывают, что 
бессимптомная ишемия миокарда наблюдается 
у 30-48% пациентов с СД, что часто объясняется 
развитием диабетической автономной нейропатии 
[5]. Эта патология приводит к денервации сердца и 
сосудов, что снижает чувствительность к болевым 
ощущениям, нарушая проявление ишемической 
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боли и затрудняя диагностику заболевания с помо-
щью стандартных методов, таких как стресс-тесты. 
Прогрессирующая денервация препятствует своев-
ременному выявлению ишемии и инфаркта миокар-
да, повышая риск внезапной смерти и отложенного 
начала терапии. Потеря болевой чувствительности 
также увеличивает вероятность инфаркта, так как 
пациент не ощущает предельные нагрузки, которые 
могли бы послужить сигналом для прекращения 
физической активности.

Контроль сердечно-сосудистых рисков, таких 
как липидный профиль, уровень гликемии и гомо-
цистеинемии, является ключевым в профилактике 
сердечно-сосудистых заболеваний у больных СД. 
Дислипидемия, характерная для пациентов с диа-
бетом 2-го типа, способствует развитию атероскле-
роза и увеличивает системное атеросклеротическое 
поражение сосудов, особенно у пожилых людей, у 
которых наблюдается повышение уровня триглице-
ридов и холестерина. Хроническая гипергликемия 
ведет к повреждению эндотелия сосудов, что ини-
циирует развитие атерогенеза через рост гладкомы-
шечных клеток, фибринолиз, тромбообразование 
и усиление окислительного стресса. Цитокины и 
гликозилирование белков оказывают триггерное 
влияние на обмен липидов и систему свертывания 
крови, усиливая воспаление и способствуя прогрес-
сированию атеросклероза.

Инсулинорезистентность и дефицит инсулина 
играют важную роль в развитии ИБС при СД. При 
диабете 1-го типа происходит аутоиммунное раз-
рушение β-клеток поджелудочной железы, что вы-
зывает абсолютный дефицит инсулина, в то время 
как при диабете 2-го типа наблюдается инсулиноре-
зистентность, сопровождающаяся компенсаторной 
гиперсекрецией инсулина. Это состояние ухудшает 
функцию тромбоцитов, усиливая их агрегацию и по-
вышая риск тромбообразования. Л.В. Никитенко и 
С.А. Кожанова (2021) подчеркивают, что метаболиче-
ские нарушения, такие как дислипидемия, ожирение 
и системное воспаление, усиливают развитие ИБС 
у пациентов с диабетом. Гипертриглицеридемия и 
повышение уровней липопротеидов очень низкой 
плотности (ЛПОНП) являются характерными про-
явлениями диабетической триады, обусловленной 
гиперинсулинемией, которая увеличивает концен-
трацию свободных жирных кислот и триглицеридов 
за счет усиления липолиза. Висцеральное ожире-
ние, часто сопутствующее диабету, способствует 
увеличению количества и объема тромбоцитов, 
что повышает их агрегацию. Гормон жировой ткани, 
лептин, также способствует адгезии тромбоцитов, 
что дополнительно увеличивает риск атеротром-
боза. Воспалительные маркеры, такие как TNF-α, 
С-реактивный белок и интерлейкин-6, влияют на 
свертывающую систему крови, способствуя разви-
тию атеросклероза и тромбообразования [5]. 

Гипергомоцистеинемия, новый метаболический 
фактор риска сердечно-сосудистых осложнений при 
СД, также играет значительную роль [6]. Гомоци-
стеин, аминокислота, синтезируемая из метионина, 
может способствовать тромбообразованию, повреж-

дению сосудистой стенки и снижению антиоксидант-
ной активности [7]. Высокие уровни гомоцистеина 
связаны с увеличением риска тромбоза, воспаления 
сосудов и их последующего атеросклеротического 
поражения.

Пациенты с СД находятся в группе высокого 
риска развития ИБС и связанных с ней осложнений. 
Хроническая гипергликемия, инсулинорезистент-
ность, дислипидемия и другие метаболические 
нарушения играют ключевую роль в патогенезе 
и ухудшении прогноза при ИБС у этих пациентов 
[8]. Комплексный подход к диагностике и лечению, 
включающий контроль гликемии, липидного про-
филя, уровня гомоцистеина и воспалительных 
маркеров, необходим для снижения риска сердечно-
сосудистых событий и улучшения качества жизни у 
пациентов с СД. Исходя из обозначенного, можно 
предположить, что, если сахарный диабет является 
провоцирующим, осложняющим фактором в возник-
новении и течении ИБС, соответственно, он может 
инициировать и возврат ее клиники и, как следствие, 
регоспитализацию пациента. С целью проверки 
предположения о том, что сахарный диабет явля-
ется предиктором возврата клиники ишемической 
болезни сердца было проведено эмпирическое ис-
следование: проспективное продольное когортное 
исследование.

В исследовании принимали участие 200 паци-
ентов (157 мужчин и 43 женщины), госпитализи-
рованных в связи с возникновением проявлений 
стенокардии после операции коронарного шунти-
рования. У 60 пациентов (30%) имелся СД 2 типа, 
140 пациентов (70%) были без СД 2 типа. Были 
проанализированы следующие показатели: возраст; 
пол; показатель индекса массы тела; наличие/от-
сутствие сахарного диабета; время возникновения 
стенокардии после операции коронарного шунти-
рования, лабораторные (гемоглобин, эритроциты, 
тромбоциты, уровень сахара (глюкоза), гликиро-
ванный гемоглобин, тропонин, мочевая кислота, 
скорость клубочковой фильтрации, С-реактивный 
белок, натрийуретический пептид, липопротеины 
низкой плотности, общий холестерин и триглице-
риды) и инструментальные (коронароангиография, 
эхокардиография) показатели.

Полученные результаты представлены в таб-
лице 1.

В соответствии с полученными данными можно 
говорить о том, что при изучении демографиче-
ских показателей пациентов после коронарного 
шунтирования было установлено, что половая 
принадлежность, а именно мужской пол может рас-
сматриваться в качестве одного из ведущих факто-
ров риска возврата клиники ишемической болезни 
сердца и повторной госпитализации у пациентов с 
сахарным диабетом 2 типа, перенесших коронарное 
шунтирование. Это находит свое подтверждение в 
выявленных статистически значимых различиях (p 
< 0,01) между исследуемыми группами пациентов: 
несмотря на то, что в структуре обеих групп коли-
чество мужчин превалировало, в группе пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа их количество состав-
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Та бл и ц а  1
Сравнительные данные демографических, 
поведенческих, клинических, биохимических 
и инструментальных показателей пациентов, 

перенесших коронарное шунтирование
Ta b l e  1

Comparison of demographic, behavioral, clinical, 
biochemical, and instrumental parameters of patients 

undergoing coronary bypass surgery

Показатели Пациенты 
без СД

Пациенты 
с СД 2 р

Пол:
˂0,01Мужской 104 53

Женский 36 7
Возраст:

>0,0539-59 лет 42 14
60-81 год 98 46

Индекс массы тела:
>0,05В пределах нормы 89 34

Избыточная масса тела 51 26
Курение:

˂0,01Пациент курит 62 12
Пациент не курит 78 48
Среднее время возникно-
вения стенокардии 
после КШ, мес.

19,3 20,2 >0,05

Эхокардиография:
Фракция выброса левого желудочка

>0,05Сохраненная (≥50%) 91 38
Сниженная (≤50%) 49 22

Систолическое давление в легочной артерии:

>0,05Норма (˂ 20 мм.рт.ст.) 25 7
Наличие легочной 
гипертензии (>20 мм.рт.ст.)

115 53

Гликированный 
гемоглобин

44 34 ˂0,01

Холестерин общий 42 18 >0,05
Х-ЛНП 12 5 >0,05
Эритроциты 15 5 >0,05

Данные коронароангиографии:

>0,05
Поражение одной 
коронарной артерии

12 7

Многососудистое пораже-
ние коронарных артерий

128 53

Сокращения: СД – сахарный диабет, КШ – коронарное 
шунтирование, Х-ЛНП- липопротеины низкой плотности.

ляло 88,3% (53 пациента), а в группе пациентов 
без сахарного диабета 74,3% (104 пациента). При 
этом доля женщин в структуре выборки пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа составила 11,7% (7 
пациентов), а в группе пациентов без СД 2 их доля 
составила 25,7% (36 пациентов). Это позволяет 
говорить о повышенном риске повторной госпи-
тализации у пациентов мужского пола с сахарным 
диабетом 2 типа после коронарного шунтирования. 

Дальнейший анализ показателей позволил уста-
новить, что значимых различий в детерминирующем 
воздействии таких факторов, как возраст и индекс 
массы тела у пациентов после КШ с сахарным диа-
бетом 2 типа и без него не обнаружено (p > 0,05), 
что позволяет говорить о том, что и в одном, и в 
другом случае перечисленные факторы будут иметь 
выраженное детерминирующее действие. 

Изучение поведенческих факторов пациентов 
исследуемой выборки позволило обнаружить еще 
один фактор повышенного риска повторной госпи-
тализации: значимые различия выявлены по пара-
метру курения (p < 0,01): доля курящих пациентов 
существенно выше в группе без СД – 44,3% (62 
человека), в то время как в группе с СД курящих 
значительно меньше 20% (12 пациентов). Учитывая, 
что курение является независимым фактором риска 
кардиоваскулярных заболеваний и влияет на про-
цессы атеросклероза и восстановления после КШ, 
данное различие может оказывать влияние на риск 
повторной госпитализации.

В продолжение анализа полученных результатов 
исследования были рассмотрены клинические по-
казатели, а именно среднее время возникновения 
стенокардии после КШ. Оно было схожим в обеих 
группах (около 19-20 месяцев) и статистически не 
различалось (p > 0,05), что указывает на отсутствие 
существенного влияния СД 2 на сроки клинических 
проявлений после операции. Однако, на изучении 
данного показателя необходимо остановиться под-
робнее. На рисунке 1 представлено процентное 
соотношение времени возврата стенокардии после 
КШ у пациентов без СД2.

 Анализ сроков возврата стенокардии после опе-
рации коронарного шунтирования у пациентов без 
сахарного диабета 2 типа показал, что несмотря на 

Рис. 1. Время возникновения стенокардии 
после операции коронарного 

шунтирования у пациентов без сахарного 
диабета 2 типа

Fig. 1. Time to onset of angina after 
coronary artery bypass grafting in patients 

without type 2 diabetes mellitus.
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хирургическое восстановление коронарного крово-
тока, стенокардия сохранялась или рецидивировала 
у 22,9% (32 пациентов). Данная доля отражает на-
личие остаточной или рецидивирующей ишемии, что 
может представлять собой потенциальный фактор 
риска повторной госпитализации в отдаленном по-
слеоперационном периоде. Распределение случаев 
рецидива стенокардии по времени позволяет выде-
лить характерные этапы ее возвращения. В первые 
6 месяцев после КШ симптоматика сохранялась или 
возвращалась у 7,1% (10 пациентов), что может 
свидетельствовать о неэффективности реваскуля-
ризации именно для данной категории пациентов 
либо о наличии диффузного атеросклеротического 
поражения. У аналогичной доли 7,9% (11 пациентов) 
возврат стенокардии диагностирован в период от 6 
до 12 месяцев, что указывает на продолжающийся 
риск рецидива в пределах первого года наблюдения. 
Далее, начиная с 1 года после операции, наблюда-
ется повышение доли случаев рецидива: у 15,7% 
(22 пациентов) стенокардия возникла спустя 12 ме-
сяцев, а еще у 2,1% (3 пациентов) – в интервале до 
1,5 лет. Пик частоты возврата стенокардии приходит-
ся на 2-й год после операции – 20,7% (29 пациентов) 
сообщили о повторном появлении симптомов, что 
может быть связано, как с прогрессированием ате-
росклероза в других сегментах коронарного русла, 
так и с развитием рестеноза в зоне шунтирования.

После 2 лет наблюдается постепенное снижение 
частоты новых случаев: через 3 года стенокардия 
возвращалась у 8,6% (12 пациентов, через 4 года – у 
5,0% (7 пациентов), а через 5 лет – у 7,1% (10 па-
циентов без СД2). В отдаленные сроки (через 6 и 
7 лет) наблюдаются единичные случаи рецидива 
(2,1% (3 пациента) и 0,7% (1 пациент) соответствен-
но), что может отражать как естественное течение 
заболевания, так и эффективность последующего 
медикаментозного или инвазивного лечения.

Анализ полученных данных позволяет говорить о 
том, что в группе пациентов без СД после КШ можно 
выделить две временные зоны повышенного риска 
возврата стенокардии: первая – в течение первого 
года после операции, вторая – на 2-м году наблю-
дения. Эти данные указывают на необходимость 

активного наблюдения и вторичной профилактики в 
первые два года после КШ. Ранняя и среднесрочная 
динамика рецидива стенокардии напрямую связана 
с риском повторной госпитализации.

В свою очередь, анализ времени возникновения 
стенокардии после операции КШ у пациентов с 
СД2 характеризуется несколько иной динамикой, а 
именно: у данной категории пациентов стенокардия 
сохранялась или рецидивировала после коронарно-
го шунтирования в 31,7% случаев (у 19 пациентов), 
что превышает аналогичный показатель у пациентов 
без диабета и указывает на более высокий риск 
ишемических осложнений в данной группе. В раннем 
послеоперационном периоде (до 1 года) рецидив 
стенокардии отмечался у меньшей доли пациентов 
(совокупно 8,4% – у 5 пациентов), однако на втором 
году после операции фиксировался выраженный 
пик – 30% (18 пациентов), что свидетельствует о 
высокой вероятности прогрессирования ишеми-
ческой болезни сердца именно в среднесрочной 
перспективе. В последующие годы частота рециди-
ва снижалась (до 1,7-10%), однако сохранялась на 
уровне, потенциально значимом для риска повтор-
ной госпитализации (см. рис.2).

Данные подчеркивают ключевую роль метабо-
лического статуса в прогнозе пациентов после опе-
рации коронарного шунтирования и необходимость 
активного контроля сахарного диабета, особенно в 
первые два года после вмешательства. Повышен-
ная частота стенокардии у пациентов с СД2 может 
быть связана с системным воспалением, микросо-
судистыми нарушениями и склонностью к быстрому 
прогрессированию атеросклероза.

Дальнейшее изучение инструментальных пока-
зателей пациентов с сахарным диабетом 2 типа и 
без него после операции коронарного шунтирования 
позволило установить, что результаты эхокардио-
графии также не показали статистически значимых 
различий между группами. Фракция выброса левого 
желудочка оставалась в пределах сохраненной или 
сниженной в сопоставимых пропорциях (p > 0,05), 
а показатели систолического давления в легочной 
артерии также были схожи, включая частоту выяв-
ления легочной гипертензии.

Рис. 2. Время возникновения 
стенокардии после операции 

коронарного шунтирования у пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа

Fig. 2. Time to onset of angina after 
coronary artery bypass grafting in patients 

with type 2 diabetes mellitus.
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Проведение коронарографии показало, что рас-
пределение пациентов с СД2 и без него по степени 
поражения коронарных артерий было сопостави-
мым (p> 0,05). Примерно одинаковое число паци-
ентов с поражением одной коронарной артерии и 
многососудистым их поражением в обеих группах, 
что указывает на схожую тяжесть ишемической 
болезни сердца у пациентов, как при наличии СД2, 
так и без него. 

Изучение биохимических показателей пациен-
тов обеих исследуемых групп выявило значимые 
статистические различия между пациентами с СД2 
и без него в уровне гликированного гемоглобина – 
этот показатель был значительно выше в группе 
пациентов с СД 2 (p < 0,01), что ожидаемо отражает 
их метаболический статус. При этом показатели 
липидного профиля (общий холестерин и Х-ЛНП) и 
количество эритроцитов не выявили статистически 
значимых различий, что может свидетельствовать о 
сопоставимом уровне этих факторов риска в обеих 
группах.

Таким образом, в контексте оценки риска повтор-
ной госпитализации пациентов после коронарного 
шунтирования, сахарный диабет 2 типа выступает 
как выраженный фактор его повышения. 

Заключение. 
Результаты проведенного исследования пока-

зали, что у пациентов с ИБС и СД 2 типа возникно-
вение стенокардии после операции КШ через 1-2 
года наблюдался у 80,1% пациентов. Факторами, 
повлиявшими на регоспитализацию в связи с воз-
никновением стенокардии после операции КШ 
явились: наличие у пациентов сахарного диабета 2 
типа, принадлежность пациентов к мужскому полу, 
курение и повышенные показатели гликированного 
гем оглобина. В частности, бол ее высокий уровень 
гликированного гемоглобин а у пациентов с СД 2 
свидетельствует о необходимости строгого контроля 
гликемии для снижения риска осложнений и повтор-
ных госпитализаций. Таким образом, в контексте 
оценки риска повторной госпитализации пациентов 
после коронарного шунтирования, сахарный диабет 
2 типа выступает системообразующим фактором его 
повышения, дополнительно повышающим выражен-
ность прочих факторов. 
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Фармакотерапия гериатрических пациентов 

с сердечно-сосудистыми заболеваниями: 

проблемы реальной клинической практики
А.Т. Шараева1 

1 Межгосударственная образовательная организация высшего образования Кыргызско-Российский Славянский 
университет имени первого Президента Российской Федерации Б.Н. Ельцина, Кыргызстан, 720000, г. Бишкек, ул. 
Киевская, 44

Реферат. Введение. В последние десятилетия население планеты имеет тенденцию стремительного роста и 
к 2050 году достигнет 9,7 миллиарда человек. В то же время быстрый рост старения населения планеты стал 
серьёзной проблемой. Гериатрические пациенты чаще страдают от широкого спектра хронических заболеваний 
и принимают больше лекарств, чем пациенты молодого возраста. Регулярный прием 5 или более лекарственных 
препаратов рассматривается как полипрагмазия. Негативные последствия полипрагмазии у пожилых людей вклю-
чают госпитализацию, развитие нежелательных лекарственных реакций и приём потенциально неподходящих 
лекарств. Но связь между полипрагмазией и нежелательными лекарственными реакциями неоднозначна. Цель 
исследования - оценить рациональность фармакотерапии среди госпитализированных пациентов в возрасте 65 
лет и старше с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Материал и методы. Был проведен ретроспективный 
анализ листов назначений из 113 историй болезней пожилых пациентов в возрасте 65 лет и старше с сердечно-
сосудистыми заболеваниями с целью оценки фармакотерапии в реальной клинической практике и выявления 
проблем, связанных с ней, которые могут стать причиной для вмешательств и пересмотра схем лечений. Для 
оценки взаимосвязи между количественными показателями применялся корреляционный анализ Пирсона (r), 
а для анализа бинарных показателей и проверки статистической значимости различий использовался точный 
критерий Фишера, для выявления достоверных различий между двумя категориальными переменными (нали-
чие/отсутствие полипрагмазии и развитие нежелательных лекарственных реакций). Результаты и их обсуж-
дение. В ходе исследования установлено, что полипрагмазия наблюдалась у 67 (59,3%) пациентов, тогда как у 
46 (40,7%) её не было. Частота нежелательных лекарственных реакций в группе с полипрагмазией составила 
32,8% (22 пациента из 67), а в группе без полипрагмазии — 8,7% (4 пациента из 46). Рассчитанное отношение 
шансов (OR) составило 5,13 (95% ДИ 1,63–16,14), относительный риск (RR) — 3,78 (95% ДИ 1,39–10,23). Связь 
между полипрагмазией и развитием нежелательных лекарственных реакций была статистически значимой 
(p = 0,0029, точный тест Фишера). Также проведен корреляционный анализ Пирсона с определением уровней 
р, где выявлены сильные и статистически значимые связи между возрастом и развитием нежелательных лекар-
ственных реакций (r = 0.99, p <0.001). Выявлена очень сильная положительная корреляционная связь между 
полипрагмазией и развитием нежелательных лекарственных реакций (r = 0.99, p <0.001) и между приёмом ≥8 
препаратов и развитием нежелательных лекарственных реакций (r = 0.97, p <0.001). Выводы. Проблемы фар-
макотерапии, как полипрагмазия и развитие нежелательных лекарственных реак  ций остаются актуальными в 
реальной клинической практике.
Ключевые слова: фармакотерапия, гериатрические пациенты, сердечно-сосудистые заболевания, полипраг-
мазия, нежелательные лекарственные реакции.
Для цитирования: Шараева А.Т. Фармакотерапия гериатрических пациентов с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями: проблемы реальной клинической практики // Вестник современной клинической медицины. – 2025. – 
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Pharmacotherapy of geriatric patients 

with cardiovascular diseases: 

Challenges in real-world clinical practice
Ainura T. Sharaeva1

1B.N. Yeltsin Kyrgyz-Russian Slavic University, 1 Ch. Aitmatov Ave., 720000 Bishkek, Kyrgyzstan

Abstract. Introduction. In recent decades, the global population has shown a rapid growth trend, projected to reach 
9.7 billion people by 2050. Concurrently, the rapid aging of the global population has become a signifi cant concern. 
Geriatric patients suffer from a wide range of chronic diseases more frequently and take more medications than younger 
patients. Regular use of 5 or more medications is considered polypharmacy. Negative consequences of polypharmacy in 
the elderly include hospitalization, development of adverse drug reactions (ADRs), and use of potentially inappropriate 
medications. However, the relationship between polypharmacy and adverse drug reactions remains ambiguous. Aim. To 
assess the rationality of pharmacotherapy among hospitalized patients with cardiovascular diseases, aged 65 years and 
older. Materials and Methods. A retrospective analysis was conducted of prescription sheets from 113 medical records 
of elderly patients aged 65 years and older with cardiovascular diseases. The purpose was to evaluate pharmacotherapy 
in real-world clinical practice and identify associated problems that could become reasons for interventions or for 
the revisions of treatment regimens. Pearson’s correlation analysis (r) was used to assess the relationship between 
quantitative indicators. Fisher’s exact test was employed for the analysis of binary variables and to check the statistical 
signifi cance of differences between two categorical variables (presence/absence of polypharmacy and occurrence 
of adverse drug reactions). Results and Discussion. The study found that polypharmacy was used in 67 (59.3%) 
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В ведение. Актуальность проблемы фарма-
котерапии в геронтологической практике у 

кардиологических пациентов заключается в том, что 
сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются 
наиболее часто выявляемыми заболеваниями и ос-
новной причиной смерти пожилых людей. Большин-
ство ССЗ у пожилых людей вызваны сочетанием как 
физиологических, так и патологических изменений, 
вызванных старением, связанных с длительным 
воздействием факторов риска сердечно-сосудистых 
заболеваний [1,2,3].

Также изменения в фармакокинетике и фарма-
кодинамике могут происходить вследствие физио-
логических изменений, связанных со старением. 
Принимая во внимание, что фармакодинамика – это 
изучение физиологических и биохимических эффек-
тов лекарственных средств на организм, а фармако-
кинетика относится к всасыванию, распределению, 
метаболизму и выведению лекарственных средств 
(ЛС) из организма. По мере приема большего коли-
чества лекарств эти изменения могут усложняться 
и приводить к усилению побочных эффектов, свя-
занных с приемом лекарств [4,5,6].

Полипрагмазия у пожилых людей часто вызвана 
не только множественными сопутствующими за-
болеваниями, но и «каскадным назначением пре-
паратов», когда для лечения симптомов побочных 
эффектов одного препарата назначают другой, 
ошибочно принимая их за симптомы другого за-
болевания [7,8].

Практика полипрагмазии приводит к лекар-
ственным взаимодействиям, что, в свою очередь, 
вызывает нежелательные лекарственные реакции 
(НЛР) и ухудшение функционального состояния 
пациентов, особенно у гериатрических [9,10]. НЛР 
увеличивается с ростом количества принимаемых 
препаратов [11]. Вред может быть вызван множе-
ством факторов, включая взаимодействие ЛС и 
ЛС с заболеваниями, снижение функции почек и 
печени, уменьшения мышечной массы, ухудшение 
слуха, зрения, когнитивных функций и подвижности 
[12]. Но надо учесть тот факт, что применение не-
скольких ЛС может быть клинически оправданным 
для некоторых пациентов, при этом  важно выявить 
тех, кто может подвергаться риску развития НЛР в 
результате необоснованной полипрагмазии [13,14]. 
Поэтому необходимо учитывать сопутствующие за-
болевания и другие принимаемые препараты, что 
облегчит оценку и рационализацию фармакотера-
пии в реальной клинической практике [15].

Проблемы, связанные с приемом лекарственных 
препаратов, часто встречаются у пожилых людей 
и включают неэффективность лекарственных 
средств, передозировку, недостаточную дозировку, 
неадекватное лечение, неадекватный мониторинг, 
несоблюдение режима приема лекарств и лекар-
ственные взаимодействия [14,15].

Целью исследования явилась оценка рацио-
нальности фармакотерапии среди госпитализиро-
ванных пациентов в возрасте 65 лет и старше с ССЗ. 

Материалы и методы. 
Был проведен ретроспективный анализ листов 

назначений из 113 историй болезней пожилых 
пациентов в возрасте 65 лет и старше с сердечно-
сосудистыми заболеваниями с целью оценки фар-
макотерапии в реальной клинической практике и 
выявления проблем, связанных с ней, которые могут 
стать причиной для вмешательств и пересмотра 
схем лечений. 

Статистическая обработка данных проводилась 
с использова нием современных методов меди-
цинской биостатистики. Для оценки взаимосвязи 
между количественными показателями применялся 
корреляционный анализ Пирсона (r). Данный метод 
позволяет определить силу и направление линейной 
зависимости между двумя переменными. Интерпре-
тация коэффициента проводилась в соответствии 
с общепринятыми критериями: r≥0,7 – сильная 
корреляция; 0,3–0,7 – умеренная; <0,3 – слабая или 
отсутствующая корреляция. Значимость различий 
определялась при уровне p <0,05.

Для анализа бинарных показателей и проверки 
статистической значимости различий использовал-
ся точный критерий Фишера, который применим 
при малых выборках и позволяет выявлять досто-
верные различия между двумя категориальными 
переменными (наличие/отсутствие полипрагмазии 
и развитие НЛР). Все расчёты выполнялись с ис-
пользованием программного обеспечения IBM SPSS 
Statistics 26.0.

 Критериями включения были пациенты в воз-
расте 65 лет и старше, получавшие стационарное 
лечение по поводу ССЗ в многопрофильной клинике 
г. Бишкек за период с января по март 2024 года. 
Каждый лист назначения пациента был подвергнут 
анализу по демографическим показателям, по диа-
гнозам, по количеству назначенных ЛС и развитию 
НЛР. У пациентов информированного согласия на 
проведение данного исследования не получали, 
так как анализ был ретроспективным, исследование 

patients, while 46 (40.7%) patients did not have it. Incidence of adverse drug reactions (ADRs) was 32.8% (22 out of 
67 patients) in the polypharmacy group, compared to 8.7% (4 out of 46 patients) in the non-polypharmacy group. The 
odds ratio (OR) calculated was 5.13 (95% CI 1.63–16.14), and the relative risk (RR) was 3.78 (95% CI 1.39–10.23). 
Association between polypharmacy and the development of ADRs was statistically signifi cant (p = 0.0029, Fisher’s 
exact test). Pearson’s correlation analysis also revealed strong and statistically signifi cant associations between age 
and the occurrence of ADRs (r = 0.99, p <0.001). A very strong positive correlation was found between polypharmacy 
and the development of ADRs (r = 0.99, p <0.001), and also between taking ≥8 medications and the development of 
ADRs (r = 0.97, p <0.001). Conclusions. Pharmacotherapy challenges, such as polypharmacy and the development 
of adverse drug reactions, remain relevant in real-world clinical practice.
Keywords: pharmacotherapy, geriatric patients, cardiovascular diseases, polypharmacy, adverse drug reactions.
For citation: Sharaeva, A.T. Pharmacotherapy of geriatric patients with cardiovascular diseases: Challenges 
in real-world clinical practice. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2025, 18 (6), 91-96. 
DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).91-96.
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проводилось с помощью медицинской документации 
организации здравоохранения.

Результаты и их обсуждение. 
Всего было проанализировано 113 листов на-

значений, из них пациентов женского пол а было 67 
человек и мужского пола 46 человек, что составило 
59,3% и 40,7% соответственно, как видно на табл.1 

Возраст пациентов варьировал от 65 лет и стар-
ше 85 лет. Мы их разделили на возрастные группы, 
что отражено в табл. 1.

Далее нами был проведен анализ структуры за-
болеваний, который представлен в табл.2.

У пациентов с ишемической болезнью сердца 
отмечается высокая частота мультиморбидности. 
Всего зафиксировано 527 случаев сопутствующих 
заболеваний, что составляет в среднем 4.7 за-
болеваний на одного пациента. Наиболее часто 
встречались постинфарктный кардиосклероз и 
атеросклероз коронарных сосудов (100%), дис-
циркуляторная энцефалопатия (90,2%), сердечная 
недостаточность (38,9%), сахарный диабет (33,6%) 

и гипертоническая болезнь (32,7%). Мультиморбид-
ность является выраженным фактором, что требует 
комплексного подхода к фармакотерапии и оценки 
рисков побочных реакций.

В рамках проведенного исследования было рас-
считано количество назначенных лекарственных 
средств. Из 113 пациентов менее 5 ЛС принимали 
46 пациентов (40,7%), 5-7 препаратов было назна-
чено 41 пациенту (36,2%), 8 и более ЛС было у 26 
пациентов (23%). При анализе историй болезней 
НЛР развились у 26 пациентов, что составило 23%.

Чтобы определить, есть ли связь между коли-
чеством назначенных ЛС и развитием побочных 
реакций было расчитано отношение рисков (RR) 
и отношение шансов (OR) с 95% доверительным 
интервалом (ДИ) с помощью 4-хпольной таблицы 
(табл.3).

Анализ показал, что наличие полипрагмазии су-
щественно повышает риск развития нежелательных 
лекарственных реакций у пожилых пациентов. У 
пациентов с полипрагмазией частота НЛР составила 
32,8% (22:67), тогда как без полипрагмазии было 
8,7% (4:46). Отношение шансов (OR) составило 5.13 
(95% ДИ 1.63-16.14), относительный риск (RR) соста-
вил - 3.78 (95% ДИ 1.39-10.23). Статистическая зна-
чимость подтверждена тестом Фишера (p=  0.0029). 
Таким образом, полипрагмазия является значимым 
фактором риска развития НЛР у лиц старших воз-
растных групп. 

Полученные результаты подтверждают, что по-
липрагмазия является значимым фактором риска 
развития нежелательных лекарственных реакций 
у пожилых пациентов. С увеличением числа на-
значаемых препаратов риск возникновения НЛР 
возрастает почти в четыре раза, что согласуется с 
данными литературы о неблагоприятных исходах 
при множественной фармакотерапии у лиц старших 
возрастных групп. Особое внимание следует уде-
лять пациентам старше 85 лет, у которых частота 
НЛР достигала 69,2%. Таким образом, оптимизация 
фармакотерапии и контроль за назначениями могут 
рассматриваться как ключевые меры профилактики 
НЛР в гериатрической практике.

Та бл и ц а  1
Демографические показатели пациентов

Ta b l e  1
Demographic indicators of the patients

Демографические показатели 
пациентов

Количество пациентов
n %

Пол:
Женский
Мужской 

67
46

59,3
40,7

Возрастные группы (лет):

65-74 
75-84
≥85

59
41
13

52,2
36,3
11,5

Та бл и ц а  2
Структура заболеваний пациентов

Ta b l e  2
Distribution of patients’ diseases

Количество пациентов
n %

Ишемическая болезнь сердца 
(основное заболевание) 113 100

Сердечная недостаточность 44 38,9

Гипертоническая болезнь 113 100

Мерцательная аритмия 37 32,7

Экстрасистолия 26 23

Постинфарктный кардиосклероз 13 11,5

Атеросклероз коронарных сосудов 113 100

Сахарный диабет 38 33,6
Хроническая обструктивная 
болезнь легких 24 21,2

Дисциркуляторная энцефалопатия 102 90,2

Болезни печени 10 8,8

Хроническая болезнь почек (ХПН) 3 2,6

Кардиомиопатия 4 3,5
Мультиморбидность 
(>4 заболеваний) 113 100

Та бл и ц а  3
Связь полипрагмазии и побочных реакций

Ta b l e  3
Relation between polypharmacy and adverse reactions

НЛР есть, n НЛР нет, n
Полипрагмазия есть (n=67) 22 45
Полипрагмазии нет (n=46) 4 42

RR и OR с 95% доверительными интервалами
Показатель Значение

Риск побочных реакций (с 
полипрагмазией)

0.328 (32.8%)

Риск побочных реакций 
(без полипрагмазии)

0.087 (8.7%)

Относительный риск (RR) 3.78 (95% ДИ: 1.39–10.23)
Отношение шансов (OR) 5.13 (95% ДИ: 1.63–16.14)

Примечание: НЛР – нежелательные лекарственные 
реакции.
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Далее был проведен анализ влияния полипраг-
мазии на развитие НЛР в зависимости от возрастных 
групп, которые представлены в табл. 4 и рисунок 
для наглядности материала.

Для оценки взаимосвязи между количественны-
ми показателями, как возраст, развитие НЛР, количе-
ством назначенных ЛС и возрастными категориями 
применялся корреляционный анализ Пирсона (r) с 
определением уровней значимости р, которые пред-
ставлены в табл. 5, 6.

Исходя из выше представленных данных в табл. 
5 и 6 мы пришли к выводу, что между возрастом и 
развитием НЛР (r = 0.99, p <0.001) имеется очень 
сильная корреляционная связь, которая является 
статистически значимой. То есть с увеличением 
возраста резко возрастает вероятность развития 
НЛР. Выявлена также очень сильная положительная 
корреляционная связь между полипрагмазией и раз-
витием НЛР (r = 0.99, p <0.001), которая указывает 
на то, что чем больше лекарств назначено пациенту, 

Та бл и ц а  4
Анализ влияния полипрагмазии на развитие нежелательных лекарственных  реакций 

в зависимости от возрастных групп

Ta b l e  4
Analysis of the polypharmacy impact on the development of adverse drug  reactions across age groups

Возрастная 
группа

Количество па-
циентов (n, %)

Наличие полипрагма-
зии (n, %)

Использовалось 5–7 
препаратов (n, %)

Использовалось ≥8 
препаратов (n, %)

НЛР
(n, %)

65–74 года 59 (52,2%) 26 (44,1%) 17 (65,3%) 9 (34,6%) 6 (10,2%)
75–84 года 41 (36,3%) 28 (68,3%) 18 (64,2%) 10(35,7%) 11 (26,8%)
≥85 лет 13 (11,5%) 13 (100%) 2 (15,3%) 11 (84,6%) 9 (69,2%)
Итого 113 (100%) 67 (59,3%) 37 (55,2%) 30 (44,8%) 26 (23%)

Примечание: НЛР – нежелательные лекарственные реакции.

Рисунок. Анализ влияния полипрагмазии на развитие нежелательных лекарственных реакций 
в зависимости от возрастных групп

Figure. Analysis of polypharmacy impact on the development of adverse drug reactions across age groups

52,20%
44,10%

65,30%

34,60%

10,20%

36,30%

68,30% 64,20%

35,70%

26,80%

11,50%

100%

15,30%

84,60%

69,20%

Пациентов ( %) Полипрагмазия (%) 5–7 препаратов (%) НЛР (%)

65–74 года 75–84 года

≥8 препаратов (%)

≥85 лет

Та бл и ц а  5
Корреляционный анализ коэффициента Пирсона

Ta b l e  5
Correlation analysis of Pearson coeffi cient

Возраст % Наличие 
полипрагмазии (%)

Использовалось 
5–7 препаратов (%)

Использовалось 
≥8 препаратов (%)

НЛР
(%)

Возраст % 1.000 -0.999 0.929 -0.929 -0.993
Полипрагмазия % -0.999 1.000 -0.910 0.910 0.986
5-7 ЛС_% 0.929 -0.910 1.000 -1.000 -0.967
≥8 ЛС % -0.929 0.910 -1.000 1.000 0.967
НЛР % -0.993 0.986 -0.967 0.967 1.000

Примечание: НЛР - нежелательные лекарственные реакции.
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тем выше риск развития побочных реакций. Силь-
ная положительная и статистически достоверная 
зависимость также выявлена между приёмом ≥8 
препаратов и развитием НЛР (r = 0.97, p <0.001), 
что подтверждает наличие критического порога, 
а именно, что назначение ≥8 ЛС значительно по-
вышает риск развития НЛР. Связь же между при-
ёмом 5–7 препаратов и развитием НЛР (r = –0.97, 
p <0.001) показал сильную отрицательную связь. 
В этой группе риск побочных реакций ниже, чем у 
пациентов с ≥8 назначенными препаратами, что 
является логичным.

И связь между возрастом и полипрагмазией 
показал идеальную прямую зависимость (r = 0.99, 
p<0.001) - чем старше пациент, тем выше полипраг-
мазия.

Выводы 
• Полипрагмазия выявлена у большинства по-

жилых пациентов (59,3%), при этом её частота 
увеличивается с возрастом и достигает 100% у лиц 
старше 85 лет.

• Нежелательные лекарственные реакции значи-
тельно чаще встречались у пациентов с полипраг-
мазией (32,8% против 8,7% без полипрагмазии).

•  Полипрагмазия повышает риск развития не-
желательных лекарственные реакций почти в 4 раза 
(OR = 5,13; RR = 3,78; p = 0,0029).

• Критический уровень риска достигается при 
назначении ≥8 лекарственных средств.

• Все выявленные корреляции статистически 
значимы (p <0.05), что повышает достоверность 
выводов.

• Особое внимание требуется пациентам стар-
ше 85 лет, где полипрагмазия встречается почти у 
всех, а вероятность нежелательных лекарственные 
реакций чрезвычайно высока. Оптимизация фарма-
котерапии и индивидуальный подбор лекарственных 
средств являются важными мерами профилактики 
нежелательных лекарственные реакций в гериатри-
ческой практике. Возраст и полипрагмазия являются 
ключевыми факторами риска развития нежелатель-
ных лекарственные реакций у пациентов с сердечно-
сосудистыми заболеваниями.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Автор несет 
полную ответственность за предоставление 
окончательной рукописи в печать.
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Мультимодальная диагностика опухолей 

средостения: преимущества интеграции 

данных компьютерной томографии 

и магнитно-резонансной томографии
О.Д. Эшонходжаев1, Н.М. Джураева1, Р.А. Ибадов1, Ш.У. Рахимий2, С.Х. Ибрагимов1, Х.В. Абдухалимова1

1ГУ «Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр хирургии 
имени академика В. Вахидова», 100115, Узбекистан, г. Ташкент, ул. Кичик Халка Йули, 10 
2Клиника «SURGEMED», 220110, Узбекистан, Хорезмская область, г. Ургенч, ул. Аль-Хорезми, 96А

Реферат. Введение. Опухоли средостения представляют собой клинико-радиологическую проблему вслед-
ствие морфологического полиморфизма и потенциальной злокачественности. Настоящее исследование на-
правлено на комплексную оценку диагностической значимости компьютерной томографической ангиографии 
и магнитно-резонансной томографии с DWI в предоперационной стратификации опухолей средостения для 
совершенствования алгоритмов терапии и прогностической оценки. Цель. Изучить эффективность различных 
диагностических методов и подходов диагностики опухолей средостения для выбора тактики оперативного 
лечения опухолей средостения с целью улучшения клинических исходов. Материалы и методы. Нами было 
проведено ретроспективное исследование 616 взрослых пациентов (387 женщин, 229 мужчин) с объемными 
образованиями средостения с 2018 по 2024 гг. Пациентам комплексное обследование с использованием рент-
генологических методов, включая компьютерную томографию, магнитно-резонансную томографию и биопсию. 
Проанализированы результаты диагностики, хирургических вмешательств и их исходы. В исследовании оцени-
валась роль минимально инвазивных методов, таких как торакоскопия и видеоассистированная торакальная 
хирургия, а также традиционных хирургических подходов. Результаты и их обсуждение. По данным компьютер-
ной томографической ангиографии проведена оценка чувствительности и специфичности метода в диагностике 
злокачественных и доброкачественных образований средостения. Общая чувствительность составила 79,5%, 
при этом максимальная чувствительность была выявлена для ангиом (100%), а минимальная – для тимом 
группы C (68,7%). ROC-анализ подтвердил высокую точность компьютерной томографической ангиографии в 
дифференцировке злокачественных и доброкачественных образований средостения (AUC=0,817 и AUC=0,843; 
p<0,001). Диагностическая ценность метода для доброкачественных опухолей составила 100% при кистах, не-
вриномах, тератомах и липомах. В отношении тимических карцином чувствительность и специфичность ком-
пьютерной томографической ангиографии составили 68,7% и 69,6% соответственно. Выводы. Компьютерная 
томографическая ангиография показала высокую диагностическую ценность в оценке опухолей средостения, 
обеспечивая дифференциацию доброкачественных и злокачественных образований. Метод позволяет выявлять 
степень инвазии, структурные особенности и определять тактику хир  ургического вмешательства.
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Для цитирования: Эшонходжаев О.Д., Джураева Н.М., Ибадов Р.А., [и др.]. Мультимодальная диагностика 
опухолей средостения: преимущества интеграции данных компьютерной томографии и магнитно-резо-
нансной томографии // Вестник современной клинической медицины. – 2025. – Т. 18, вып. 6. – С.97–104.   
DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).97-104.

Multimodal imaging of mediastinal tumors: 

Advantages of integrating the finding of computed 

tomography and magnetic resonance imaging
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Abstract. Introduction. Mediastinal tumors represent a clinical and radiological challenge due to their morphological 
polymorphism and potential malignancy. The present study aims to comprehensively evaluate the diagnostic value of 
computed tomographic angiography and magnetic resonance imaging with Diffusion-Weighted Imaging in the preoperative 
stratifi cation of mediastinal tumors. This aims to improve therapeutic algorithms and prognostic evaluation. Aim. The 
primary objective was to investigate the effi cacy of different diagnostic methods and approaches for mediastinal tumors 
to inform surgical treatment tactics and improve clinical outcomes. Materials and Methods. Based on the analysis 
of computed tomographic angiography data, the sensitivity and specifi city of the method in diagnosing malignant and 
benign mediastinal tumors were assessed. The overall sensitivity was found to be 79.5%, with maximum sensitivity for 
angiomas (100%) and minimum for Group C thymomas (68.7%). Receiver Operating Characteristic analysis confi rmed 
the high accuracy of computed tomographic angiography in differentiating malignant and benign mediastinal tumors 
(Area Under the Curve=0.817 and Area Under the Curve=0.843; p<0.001). The diagnostic value of the method for benign 
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В ведение. В настоящее время под термином 
«опухоли средостения» понимают гетероген-

ную группу новообразований, расположенных в ана-
томическом пространстве, ограниченном спереди 
грудиной, сзади позвоночником и с боковых сторон 
легкими, возникающих в различных анатомических 
зонах средостения [1]. Несмотря на относительно 
низкую распространенность, опухоли средостения 
представляют значительную диагностическую и 
терапевтическую проблему из-за их разнообразной 
морфологической структуры, сложностей в оценке 
резектабельности и возможного злокачественного 
потенциала [2]. В большинстве случаев опухоли сре-
достения диагностируются случайно при проведе-
нии рентгенографии или компьютерной томографии 
грудной клетки [3], однако у значительного числа па-
циентов они могут проявляться клиническими сим-
птомами, связанными с компрессией окружающих 
структур. Статус инвазии основных средостенных 
сосудов имеет решающее значение для принятия 
решений о плане лечения и хирургическом подходе 
у пациентов с опухолями средостения [4].

Современные методы диагностики опухолей 
средостения включают компьютерную томографию 
(КТ), магнитно-резонансную томографию (МРТ) и по-
зитронно-эмиссионную томографию (ПЭТ), фотон-
ное КТ, что позволяет детально оценить размеры, 
локализацию и инвазию опухоли в прилежащие 
анатомические структуры. Особое значение в предо-
перационной оценке имеют КТ-ангиография и МРТ 
с диффузионно-взвешенной визуализацией (DWI), 
которые обеспечивают точную характеристику опу-
холевой ткани, выявление лимфатических метаста-
зов и степень васкуляризации новообразований. Но 
МРТ менее чувствительна, чем КТ для обнаружения 
небольших поражений средостения [5].

Дифференциальная диагностика опухолей 
средостения играет ключевую роль в выборе так-
тики лечения. В последние годы наблюдается рост 
использования минимально инвазивных методов, 
таких как видеоассистированная торакоскопическая 
хирургия (VATS) и роботизированные операции, что 
требует точного предоперационного картирования 
опухолевых структур [6].

Целью данного исследования является анализ 
современных методов радиологической диагно-
стики и тактики хирургического лечения опухолей 
средостения, а также оценка диагностической точ-
ности КТ-ангиографии в определении характеристик 

опухолей, их резектабельности и злокачественного 
потенциала. Исследование направлено на выявле-
ние преимуществ комплексного диагностического 
подхода, включающего КТ-ангиографию и МРТ, для 
повышения точности диагностики и оптимизации 
лечебной тактики у пациентов с опухолями средо-
стения.

Материалы и методы. 
Мы провели ретроспективное исследование, 

охватившее 616 взрослых пациентов (387 женщин 
и 229 мужчин) с объемными образованиями средо-
стения в период с 2018 по 2024 годы. В исследова-
ние были включены пациенты с предполагаемым 
диагнозом опухоли средостения, установленным на 
основе рентгенографии или нативной компьютерной 
томографии в сочетании с клиническими данными. 
Всем пациентам выполнялась КТ-ангиография на 
640-срезовом томографе «Aquillion-One» Genesis в 
нативной, артериальной и отсроченной фазах. При 
подозрении или подтверждённой опухоли средосте-
ния исследование проводилось с йодсодержащим 
контрастом.

Исследование начиналось с нативной фазы для 
оценки плотности образования и выявления каль-
цинатов. В артериальную фазу определялась васку-
ляризация, степень инвазии и контрастирования. В 
венозную фазу анализировалась связь опухоли с 
верхней полой веной. Отсроченная фаза (20 с) по-
зволяла оценить вымывание контраста.

Для оценки нейрогенных опухолей, кист и ак-
тивности лимфоузлов проводилось МРТ грудной 
клетки с использованием стандартных протоколов, 
включающих DWI и ADC-карты, а также последова-
тельность STIR (рис. 1).

Оценка резектабельности образований средо-
стения по данным КТ ангиографии была проведена 
на основе выявления степени инвазии образований 
в прилежащие магистральные сосуды и перикард. 

По степени инвазии пациенты делились: в зави-
симости от артериальной инвазии: I степень <25% 
инвазии в прилежащие сосуды, II степень 25-49% 
инвазии, III степень ≥50%; в зависимости от венозной 
инвазии: I степень ≤50%, II степень ≥50% (рис. 2). 

В исследовании проведён статистический анализ 
для оценки точности КТ-ангиографии в диагностике 
опухолей средостения. Были рассчитаны основные 
показатели чувствительности и специфичности, для 
оценки диагностической эффективности построены 
ROC-кривые (Receiver Operating Characteristic) и 

tumors was 100% for cysts, neurinomas, teratomas, and lipomas. With respect to thymic carcinomas, the sensitivity 
and specifi city of computed tomographic angiography were 68.7% and 69.6%, respectively. Results and Discussion. 
The analysis showed that the use of computed tomography and magnetic resonance imaging with contrast allowed 
for accurate assessment of tumor size and the extent of invasion into adjacent structures. Minimally invasive methods 
demonstrated less trauma and reduced hospitalization time for patients. In 85% of cases, endoscopic interventions led 
to successful tumor removal with minimal complications. Open surgeries were primarily utilized for large and invasive 
tumors requiring extended resection. Conclusions. Computed tomographic angiography has demonstrated high 
diagnostic value in assessing mediastinal tumors, providing effective differentiation between benign and malignant 
lesions. The method further aids in identifying the degree of invasion and structural features, thereby guiding surgical 
intervention tactics.
Key words: computer tomography, magnetic resonance imaging, mediastinal tumors, VATS, thoracotomy.
For citation: Eshonhodjaev, O.D.; Djuraeva N.M.; Ibadov R.A.; et al. Multimodality imaging of mediastinal tumors: 
advantages of integrating computed tomography and magnetic resonance imaging data. The Bulletin of Contemporary 
Clinical Medicine. 2025, 18 (6), 97-104. DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).97-104.
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рассчитаны значения AUC (Area Under Curve), от-
ражающие точность метода. Статистическая зна-
чимость оценивалась с использованием p-значения 
(p < 0,001).

Результаты и их обсуждение. 
У исследуемых пациентов были выявлены об-

разования средостения с различными характери-
стиками на КТ-ангиографии (табл. 1), включая их 
расположение, структуру и характер накопления 
контрастного вещества.

По данным КТ-ангиографии выявлены харак-
терные признаки следующих образований: тимо-
ма – диагностирована у 230 пациентов: округлые 
образования в проекции тимуса (чаще справа), с 
кальцинатами, жировыми включениями, умеренным 
контрастированием и некротическими зонами. Не-
вринома – у 40 пациентов: образования в реберно-
позвоночном углу, пролабирующие в позвоночный 
канал, солидной структуры, с четкими, но неровными 
контурами; диагноз подтверждался МРТ. Тератомы 
(в т.ч. дермоидные кисты) – у 65 (35,1%) пациентов: 
округлые/овальные, с капсулой, содержащие ли-
пиды, хрящевые и кальцинированные включения; 
размеры 5–10 см. Липома – у 9 (1,4%) пациентов: 
округлые/овальные образования с четкими контура-
ми и жировым содержимым. Ангиома средостения – 
у 13 (2,1%) пациентов: усиленное контрастирование, 
неоангиогенез, множественные извитые сосуды.

Саркома средостения – у 8 (1,2%) пациентов: 
гетерогенные образования с нечеткими контурами, 
прорастанием в соседние структуры и усиленным 
контрастированием. Кисты и кистоподобные обра-
зования – у 170 пациентов: округлой/неправильной 
формы, с четкими контурами и однородным содер-
жимым (+3...+30 HU). Энтерогенные, бронхогенные, 
паратрахеальные кисты, кисты перикарда – диа-
гностированы по расположению. Эхинококковые 
кисты – у 12 (7,1%) пациентов: многокамерные, с 
тонкими стенками, кальцинатами, без накопления 
контраста; аналогичные структуры выявлены в 
легких и печени.

Диагностическая ценность и информатив-
ность КТ-ангиографии при объемных образова-
ниях средостения. 

Данные гистологического исследования, полу-
ченные после оперативного вмешательства, были 
использованы для расчёта чувствительности и спец-
ифичности КТ-ангиографии в дифференциальной 
диагностике объемных образований средостения.

Распределение предварительных диагнозов 
опухолей средостения, установленное на основании 
данных КТ-ангиографии, и их соответствие резуль-
татам гистологического исследования представлены 
в таблице 2.

Рис. 1.  Магнитно-резонансная томография при диагностике неврином для выявления связи с позвоночным каналом 
в режиме STIR- А) аксиальная проекция, B) коронарная проекция, C) определение активности лимфоузлов средостения 

по данным МРТ в режиме DWI.
Fig. 1. Magnetic resonance imaging in neurinoma diagnosis for spinal canal connection in STIR mode: (A) axial projection, 

(B) coronal projection, (C) determination of mediastinal lymph node activity by DWI MRI data.

Рис. 2. Компьютерная томографическая ангиография, аксиальная проекция, с различными степенями прорастания 
в магистральные сосуды A) без признаков прорастания, тесное прилегание, B) с признаками прорастания менее 50%, 

С) с полной инвазией в верхнюю полую вену.
Fig. 2. Computed tomographic angiography, axial view, with different degrees of invasion into the main vessels 

A) without any signs of invasion, close adherence, B) with the signs of invasion less than 50%, 
C) with complete invasion into the superior vena cava.

C 
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Чувствительность и специфичность метода КТ-
ангиографии определены путем анализа данных па-
циентов с подозрением на опухолевое образование 
и последующей гистоморфологической верифика-
ции диагноза, согласно следующим формулам: чув-
ствительность = TP/(TP+FN); специфичность = 
TN/(TN+FP)

Для расчёта чувствительности и специфичности 
определения злокачественных образований средо-
стения по данным КТ ангиографии было проведено 
распределение на следующие группы образований, 
а также частоту их выявляемости (табл. 3). Чувстви-
тельность и специфичность для злокачественных 
образований по данным КТ ангиографии составила 
79,5%. При этом наибольшей чувствительностью 
обладало определение ангиом по данным КТ ан-
гиографии в 100%, наименьшая чувствительность 
была у тимом группы С - 68,7%, так как они могут 
иметь схожие признаки с другими злокачественными 
образованиями. 

На основании показателей чувствительности 
и специфичности построена ROC-кривая, демон-
стрирующая высокую точность в дифференциации 
злокачественных и доброкачественных образований 
средостения с AUC=0,817 (p<0,001) и AUC=0,843 
(p<0,001) соответственно. Также нами было про-
изведено количественное распределение добро-
качественных опухолей средостения. Согласно та-
блице 4 в 100% случаях предварительный диагноз 
КТ ангиографии и МРТ совпал с гистологическим 
диагнозом у кист, неврином, тератом и липом.

Согласно предварительным диагнозам по КТ 
ангиографии данные образований тимуса распре-
делились следующим образом (табл. 5).

Данная таблица отображает точность диагно-
стики различных видов тимом, а также заболеваний 
тимуса. Наилучшая точность диагностики наблюда-
лась при тимолипомах, самая меньшая при тимиче-
ской карциноме, так как ее КТ признаки были схожи 
с тимической лимфомой.

Та бл и ц а  1 
Распределение пациентов с опухолями средостения 

по данным компьютерной томографической ангиографии 
грудной клетки

Ta b l e  1
Distribution of patients with mediastinal tumors, 

based on the fi ndings of computed tomographic angiography 
of the thorax

Количество, n %
Периваскулярное 
средостение

417 67,6

Висцеральное средостение 97 14,7

Паравертебральное 
средостение

102 16,5

Верхнее средостение 495 80,3

Нижнее средостение 121 19,6

Справа 300 48,7

Слева 316 51,3

Размер опухоли (d -см):

≤10 441 71,5

>10 175 28,4

Объем опухоли dm3:

≤1 441 71,5

>10 175 28,5

Структура:

Кистозная 185 30

Солидная 293 47,5

Кистозно-солидная 138 22,5

По характеру накопления 
контрастного вещества:
Не накапливает контрастное 
вещество

185 30

Слабое накопление 166 26,9

Умеренное накопление 200 32,4

Интенсивное накопление 65 10,7

Та бл и ц а  2
Распределение опухолей по данным компьютерной 

томографической ангиографии
Ta b l e  2

Distribution of tumors, based on the fi ndings 
of computed tomographic angiography

Тип образования
Данные компьютер-
ной томограaфии

(n, %)

Данные 
гистологии

(n, %)
Тимома 230 (37,3%) 266 (43,2%)
Киста 181 (29,4%) 181(29,4 %)
Невринома 40 (6,5%) 40 (6,5 %)
Тератома 4 (0,7%) 4 (0,7%)
Липома 9 (1,5%) 9 (1,5%)
Ангиома 13 (2,1%) 13 (2,1%)
Фиброма 20 (3,3%) 22 (3,6%)
Лимфома 35 (5,7%) 42 (6,8%)
Аденома 10 (1,6%) 18 (2,9%)
Саркома 8 (1,3%) 10 (1,6%)
Прочие 66 (10,7%) 11 (1,8 %)
Всего 616 (100%) 616 (100%)

Та бл и ц а  3 
Диагностическая точность компьютерной 

томографической ангиографии 
при опухолях средостения

Ta b l e  3
Diagnostic accuracy of computed tomographic 

angiography in mediastinal tumors

Патология 

Ги
ст
ол
ог
ич
ес
ки

 п
од

-
тв
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ж
дё
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ы
е

 с
лу
ча
и 

(n
)

Д
ос
то
ве
рн
о 

по
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ж
ит
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ы
е 

по
 К
Т 

(n
)

Ло
ж
но
от
ри
ца
те
ль
ны

е 
по

 К
Т 

(n
)

Ч
ув
ст
ви
те
ль
но
ст
ь 

(%
)

Тимома тип С 32 22 10 68,7%
Лимфома 42 36 6 85,7%
Саркома 10 8 2 80%
Ангиома 4 4 - 100%
Итого 88 70 18 79,5%

Примечание: КТ – компьютерная томография
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Чувствительность и специфичность КТ-ангио-
графии при выявлении тимической карциномы 
составили 68,7% и 69,6% соответственно, что сви-
детельствует об умеренной диагностической эффек-
тивности данного метода в оценке злокачественных 
тимических новообразований средостения.

Далее представлен алгоритм диагностической 
и тактической стратегии при выявлении участков 
уплотнения средостения на данных компьютерной 
томографии (рис. 3).

В современных условиях диагностика опухолей 
средостения основывается на применении КТ, МРТ, 

Та бл и ц а  4 
Диагностическая ценность компьютерной томографической ангиографии 

при доброкачественных образованиях средостения
Ta b l e  4 

Diagnostic value of computed tomographic angiography in benign mediastinal masses

В
се
го

ти
м
ом

ы

ки
ст
ы

не
вр
ин
ом

ы

те
ра
то
м
ы

ли
по
м
ы

ан
ги
ом

ы

ф
иб
ро
м
ы

ад
ен
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Comparison of computed tomographic angiography and histology, AUC curve for sensitivity
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ПЭТ и фотонного КТ. Эти методы позволяют детально 
оценить размеры, локализацию и степень инвазии 
опухоли в прилежащие анатомические структуры [7].

МРТ отличается высокой тканевой контраст-
ностью и специфичностью, что делает её важным 
инструментом для дифференциальной диагностики, 
особенно при оценке мягкотканых компонентов, 
васкуляризации и распространённости опухолево-
го процесса. Визуализация на DWI обеспечивала 
более точ ное определение активности лимфо-
узлов и наличия метастазов по сравнению с КТ-
ангиографией [8] .
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Фотонное КТ и ПЭТ-КТ обладают высокой чув-
ствительностью в выявлении метаболически актив-
ных опухолей, что играет важную роль в комплекс-
ной диагностике и стадировании заболевания [9].

Таким образом, для диагностики опухолей средо-
стения считается целесообразным широкое приме-
нение КТ-ангиографии и МРТ грудной клетки чтобы 
выяснить топографию, размеры опухоли, располо-
жения опухоли относительно органов средостения и 
прилежащих сосудов, предположительную природу 
опухоли, которое будет иметь решающее значение 
для выбора тактики хирургического вмешательства.

Современные малоинвазивные технологии, 
включая видеоторакоскопию, значительно рас-
ширили возможности оценки распространённости 
опухолевого процесса и резектабельности новооб-
разований, а также позволили снизить травматич-
ность хирургических вмешательств. Однако данные 
предоперационной КТ-ангиографии имеют реша-
ющее значение для определения границ опухоли, 
её кровоснабжения и потенциальных сосудистых 
осложнений, что особенно важно при планировании 
хирургической тактики. Исследования Yu-Hui Ma и 
др (2023) показали, что опухоли на поздней стадии 
имеют более высокую степень сосудистой инвазии 
[10], что делает их нерезектабельными, поэтому 
КТ-ангиография имеет решающую роль в ранней 
диагностике опухолей средостения и выборе тактики 
оперативного вмешательства.

Барболина и др. (2024) считают, что в предопе-
рационном планировании ведущая роль отводится 
КТ-ангиографии, поскольку она позволяет детально 
визуализировать сосудистую анатомию, определить 
степень вовлечённости сосудов в опухолевый про-
цесс и оценить возможность их реконструкции. Это 
делает КТ-ангиографию незаменимым методом для 
оценки резектабельности опухоли и снижения риска 
интраоперационных осложнений [11].

Наказано и др. (2021) считают, что МРТ является 
более специфичным методом диагностики опухолей 

средостения, поскольку позволяет детально визуа-
лизировать мягкотканевые структуры, определять 
характеристики новообразования, такие как васку-
ляризация, инвазия в окружающие ткани и состав 
опухолевой массы. Благодаря высокой тканевой 
контрастности и возможности проведения допол-
нительных последовательностей, таких как диффу-
зионно-взвешенная и перфузионная МРТ, данный 
метод превосходит КТ в оценке морфологических 
особенностей и злокачественного потенциала опу-
холей [12].

При локализации опухоли в переднем средосте-
нии хирург имеет возможность выбрать из несколь-
ких традиционных доступов. Так, переднебоковая 
торакотомия и продольная стернотомия успешно 
применялись нами. Если опухоль распространяется 
в обе плевральные полости или ограничивается 
средостением, удобным доступом для её удаления 
является продольная стернотомия. Для крупных 
новообразований предпочтителен двусторонний 
торакотомный доступ с поперечным рассечением 
грудины, что позволяет свободно манипулировать 
в обеих половинах грудной клетки.

Показаниями для видеоассистированной то-
ракоскопической хирургии явились удаление до-
брокачественных образований средостения (кист, 
липом, тератом, тимом), а также злокачественных 
образований с ограниченной инвазией до 25% [13].

В случаях, когда во время видеоторакоскопии 
возникают сомнения в возможности полного уда-
ления опухоли, рекомендуется переход к открытой 
операции (конверсия). Piccialli F. и др. (2021) счита-
ют, что частота конверсии остаётся относительно 
невысокой и, как правило, связана с обширностью 
опухолевого процесса, сложностями в выделении 
опухоли и возникшими интраоперационными ос-
ложнениями [14].

Нами был разработан алгоритм диагностиче-
ской оценки и выбора хирургической тактики при 
объемных образованиях средостения, который на-

Рис. 3. Алгоритм диагностической оценки и выбора хирургической тактики при объемных образованиях средостения.
Fig. 3. Algorithm for diagnostic assessment and surgical decision-making regarding mediastinal masses.
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чинается с первичного обследования, включающего 
нативную КТ грудной клетки без контраста. Для 
более детального анализа образования проводится 
дополнительное обследование с КТ грудной клетки 
с контрастированием. Важным этапом является 
определение инвазии в сосуды: отсутствие инвазии, 
инвазия менее 50% и инвазия 50% и более. Далее 
необходимо определить локализацию образования: 
переднее, среднее или заднее средостение. Этот 
алгоритм позволяет врачам точно диагностировать 
и выбирать оптимальную хирургическую тактику для 
лечения пациентов с объемными образованиями 
средостения, основываясь на детальном анализе 
КТ и степени инвазии опухоли в сосуды.

На основании характера образования выбира-
ется тактика лечения. Для доброкачественных об-
разований при отсутствии инвазии и благоприятном 
расположении применяется видеоассистированная 
торакоскопическая хирургия (VATS). В случаях бо-
лее сложной локализации проводится торакотомия 
или стернотомия. Для злокачественных образова-
ний рекомендуется химиолучевая терапия, а при не-
возможности радикального лечения – паллиативная 
операция. 

Выводы. 
Мультимодальная лучевая диагностика, вклю-

чающая КТ-ангиографию и МРТ с DWI/ADC, про-
демонстрировала высокую информативность в 
оценке резектабельности и морфологических ха-
рактеристик объемных образований средостения. 
КТ-ангиография обеспечила чувствительность 
79,5% и специфичность 84,5% (AUC=0,817; p<0,001), 
особенно при диагностике ангиом и лимфом. Для 
доброкачественных образований (кисты, неврино-
мы, тератомы, липомы) чувствительность составила 
100% (AUC=0,843; p<0,001). Использование данных 
методов позволило повысить точность предопера-
ционного картирования и оптимизировать хирурги-
ческую тактику.
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Обогащенная тромбоцитами плазмотерапия 

тонкого эндометрия
З.А. Абусуева1, К.Л. Сейдалиева1, А.М. Биярсланова1, М.С.Сурхаев1, П.Н. Айгумова1, А.Г. Омариева1, А.Р. Халитов1, 

Х.М. Батаалиева1

1ФБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» Минздрава России, Россия, 367005, г. Махачкала, 
пл. Ленина, 1

Реферат. Введение. Тонкий эндометрий представляет собой значимую проблему в репродуктологии, поскольку 
является ключевым фактором, снижающим эффективность программ экстракорпорального оплодотворения и 
переноса эмбрионов. Его наличие часто ассоциировано с низкими показателями наступления беременности. 
Существующие на сегодняшний день методы лечения демонстрируют нестабильную эффективность и нуждаются 
в совершенствовании. Цель. Настоящий обзор направлен на комплексную оценку терапевтического потенциала 
обогащённой тромбоцитами плазмы в качестве инновационного подхода для увеличения толщины эндометрия и 
улучшения репродуктивных исходов у пациенток с тонким эндометрием. Материалы и методы. Был выполнен 
систематический анализ современных научных работ, посвящённых применению обогащенной тромбоцитами 
плазмы при тонком эндометрии. Изучались методики приготовления обогащенной тромбоцитами плазмы, схемы 
её введения и регистрируемые клинические результаты. Кроме того, рассматривались возможные механизмы 
влияния обогащенной тромбоцитами плазмы на регенерацию эндометрия, включая активацию ангиогенеза и 
стимуляцию роста клеток за счёт высвобождения факторов роста. Результаты и их обсуждение. Согласно 
данным исследований, внутриматочное введение обогащенной тромбоцита плазмы может способствовать увели-
чению толщины эндометрия, а также повышать частоту имплантации и наступления беременности у пациенток 
с резистентными формами тонкого эндометрия. Однако отсутствие унифицированных методов подготовки обо-
гащенной тромбоцитами плазмы и различия в протоколах лечения затрудняют прямое сравнение результатов 
между исследованиями. Профиль безопасности терапии обогащенной тромбоцитами плазмы оценивается как 
благоприятный, с минимальным количеством зарегистрированных нежелательных явлений. Выводы. Терапия 
обогащённой тромбоцитами плазмой является многообещающим методом восстановления эндометрия при его 
недостаточной толщине. Внедрение данного подхода в широкую клиническую практику требует проведения ран-
домизированных контролируемых исследований и выработки стандартизированных протоколов приготовления 
и применения обогащенной тромбоцитами плазмы.
Ключевые слова: обогащённая тромбоцитами плазма, тонкий эндометрий, экстракорпоральное оплодотворе-
ние, перенос эмбрионов, факторы роста.
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плазмотерапия тонкого эндометрия // Вестник современной клинической медицины. – 2025. – Т. 18, вып. 6. – 
С.105-114.   DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).105-114.

Platelet-rich plasma therapy for thin endometrium
Zukhra A. Abusueva1, Kira L. Seydalievа1, Amina M. Biyarslanova1, Magomedsultan S. Surkhaev1, Patimat N. Aygumova1, 

Aslizhat G. Omarieva1, Khadizhat M. Bataalieva1, Abdulbasir R. Khalitov1
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Abstract. Introduction. Thin endometrium presents a signifi cant challenge in reproductive medicine, as it is a key factor 
reducing the effectiveness of in vitro fertilization and embryo transfer programs. Its presence is often associated with 
low pregnancy rates. Current treatment methods demonstrate unstable effi cacy and require improvement. Aim. This 
review aims to provide a comprehensive assessment of the therapeutic potential of platelet-rich plasma as an innovative 
approach to increasing endometrial thickness and improving reproductive outcomes in patients with thin endometrium. 
Materials and Methods. Recent scientifi c literature was analyzed in a systemic manner, dealing with the use of platelet-
rich plasma for thin endometrium. The methods of platelet-rich plasma preparation, its administration protocols, and 
reported clinical outcomes were studied. Furthermore, possible mechanisms of platelet-rich plasma effect provided on 
endometrial regeneration were considered, including the activation of angiogenesis and stimulation of cell growth through 
the release of growth factors. Results and Discussion. According to research data, intrauterine infusion of platelet-
rich plasma may contribute to an increase in endometrial thickness, as well as improve implantation and pregnancy 
rates in patients with resistant forms of thin endometrium. However, the lack of unifi ed platelet-rich plasma preparation 
methods and differences in treatment protocols complicate the direct comparison of results between studies. Safety 
profi le of platelet-rich plasma therapy is assessed as favorable, with a minimal number of reported adverse events. 
Conclusions. Platelet-rich plasma therapy is a promising method for endometrium restoration in cases of insuffi cient 
thickness. Implementing this approach into widespread clinical practice requires conducting randomized controlled trials 
and developing standardized protocols for the preparation and application of platelet-rich plasma.
Keywords: platelet-rich plasma, thin endometrium, in vitro fertilization, embryo transfer, growth factors.
For citation: Abusueva, Z.A.; Seidaliyeva, K.L.; B  yarslanova, A.M.; et al. Platelet-rich plasma therapy for thin endome-
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В ведение. Успешность имплантации эмбри-
она и последующего наступления беремен-

ности в программах вспомогательных репродук-
тивных технологий (ВРТ) в значительной степени 
определяется оптимальным состоянием эндометрия 
[1,2]. Согласно данным исследований, достижение 
толщины эндометриального слоя не менее 7-8 мм 
служит благоприятным прогностическим признаком, 
демонстрирующим прямую связь с повышением 
частоты наступления беременности [3,4]. И напро-
тив, недостаточная толщина эндометрия (менее 7 
мм), определяемая как тонкий эндометрий (ТЭ), 
приводит к существенному снижению шансов на 
успешное вынашивание [5,6]. Данная проблема 
является частым основанием для отмены циклов 
экстракорпорального оплодотворения (ЭКО) и пере-
носов криоконсервированных эмбрионов [7,8].

Этиология истончения эндометрия много-
факторна и включает комплекс физиологических, 
патологических и внешних воздействий [9-12]. Вы-
явление первоначальных причин данного состояния 
представляет большую важность для формирования 
эффективных терапевтических подходов. Среди 
основных факторов, способствующих развитию ТЭ, 
выделяют:

1. Ятрогенные воздействия. Хирургические вме-
шательства, такие как повторное выскабливание 
полости матки, удаление полипов или миомэктомия, 
способны травмировать слизистый слой, приводя к 
формированию внутриматочных синехий и наруше-
нию его регенеративного потенциала. Аналогичные 
осложнения могут возникать после коррекции ано-
малий строения матки, например, Т-образной или 
двурогой формы. Ряд исследований свидетельству-
ет, что у пациенток с множественными операциями в 
анамнезе часто наблюдается ухудшение состояния 
эндометрия, что проявляется в уменьшении его тол-
щины и снижении репродуктивной функции, включая 
повышенный риск развития синдрома Ашермана 
[8,9,11].

2. Воспалительные факторы. Хронические или 
острые инфекционные процессы в полости матки 
способны нарушать физиологические механизмы, 
регулирующие развитие и нормальное функциони-
рование эндометрия [13,14,15].

3. Эндокринные факторы. Критическую роль 
в обеспечении адекватной толщины эндометрия 
играет уровень эстрогена, который стимулирует про-
лиферацию слизистой оболочки в течение менстру-
ального цикла. Такие патологические состояния, как 
синдром истощения яичников, или применение анти-
эстрогенной терапии могут вызывать недостаточную 
эстрогенную стимуляцию, что непосредственно 
приводит к развитию тонкого эндометрия [16,17].

4.Дополнительными этиологическими факто-
рами ТЭ выступают лучевая терапия, врожденные 
аномалии мюллеровых протоков, а также идиопати-
ческие формы, причина к оторых остается невыяс-
ненной [18,19]. Перечисленные факторы способны 
нарушать структурную целостность и функциональ-
ную состоятельность эндометрия.

Несмотря на существующий арсенал терапев-
тических методик, направленных на увеличение 

толщины эндометрия [8,9,14,20], у значительной 
части пациенток не удается достичь целевых значе-
ний, что актуализирует поиск новых эффективных 
стратегий лечения.

В качестве многообещающего метода коррекции 
тонкого эндометрия рассматривается аутологичная 
терапия плазмой, обогащенной тромбоцитами. 
Поскольку плазма, обогащенная тромбоцитами, 
производится из собственной крови пациентки, она 
содержит высокую концентрацию тромбоцитов, яв-
ляющихся источником различных факторов роста 
(VEGF, PDGF, TGF-β и др.). Данные соединения 
активируют процессы клеточного деления, форми-
рования новых сосудов и восстановления тканей 
[21,22,23]. Предварительные результаты пилотных 
исследований указывают на то, что внутриматочное 
введение плазмы, обогащенной тромбоцитами, 
у пациенток с ТЭ может приводить к увеличению 
толщины слизистой оболочки матки, усилению ее 
кровоснабжения и, как результат, к росту частоты 
наступления беременности [24,25,26].

Особый интерес вызывает использование плаз-
мы, обогащенной тромбоцитами у таких сложных 
категорий пациенток, как женщины с рецидивирую-
щими неудачными имплантациями (РИН), участву-
ющие в программах переноса криоконсервирован-
ных эмбрионов (ПЭ). Ретроспективный анализ 160 
пациенток без ТЭ показал, что введение плазмы, 
обогащенной тромбоцитами, в матку за 24-72 часа 
до ПЭ достоверно повышало частоту клинической 
беременности, имплантации и живорождения по 
сравнению с контрольной группой. Исследователи 
объяснили этот положительный эффект увеличе-
нием доли эндометрия типа «С» в день переноса 
[27,28].

Тем не менее, вопрос об эффективности плазмы, 
обогащенной тромбоцитами, при РИН нельзя счи-
тать закрытым. В другом исследовании с участием 
150 пациенток, имевших диагноз РИН и/или ТЭ, бы-
ло зафиксировано статистически значимое утолще-
ние эндометрия только в подгруппе с ТЭ (с 5,85 мм 
до 6,65 мм; p < 0,001). Однако это морфологическое 
улучшение не сопровождалось значимым ростом 
частоты клинической беременности и живорождения 
в подгруппе с РИН. Эти данные свидетельствуют о 
том, что увеличение толщины эндометрия само по 
себе не является исчерпывающим прогностическим 
критерием успеха терапии плазмы, обогащенной 
тромбоцитами для всех групп пациенток [29,30,31].

Противоречивость полученных данных подчер-
кивает важность тщательного отбора пациенток и 
разработки унифицированных протоколов лечения 
для максимальной реализации терапевтического 
потенциала плазмы, обогащенной тромбоцитами.

Несмотря на обнадеживающие результаты, со-
временная доказательная база по применению 
плазмы, обогащенной тромбоцитами, при ТЭ оста-
ется ограниченной. Существуют значительные про-
белы в понимании как точных механизмов ее дей-
ствия, так и оптимальных алгоритмов клинического 
применения. Таким образом, целью настоящего об-
зора является всесторонний анализ существующих 
данных, касающихся терапии плазмы, обогащенной 
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тромбоцитами, при тонком эндометрии, с акцентом 
на ее биологические основы, клиническую эффек-
тивность и практические сложности внедрения. 

Материалы и методы.
Для проведения всестороннего анализа со-

временных данных, касающихся применения обо-
гащенной тромбоцитами плазмы в терапии тонкого 
эндометрия (ТЭ), был осуществлен систематический 
поиск научной литературы. Поисковый запрос фор-
мировался с использованием комбинации ключевых 
терминов, таких как: «обогащенная тромбоцитами 
плазма», «тонкий эндометрий», «вспомогательные 
репродуктивные технологии», «перенос эмбрио-
нов», «восприимчивость эндометрия», «повторная 
неудача имплантации».

Для обеспечения максимального охвата реле-
вантных публикаций также учитывались их синони-
мы и различные словоформы.

Поиск проводился в ведущих международных 
электронных базах данных, включая PubMed, 
Embase, Web of Science и Кокрановскую библиотеку. 
Дополнительно с целью минимизации риска пропу-
ска значимых данных был выполнен ручной поиск в 
списках библиографий отобранных статей, а также 
просмотрены материалы конференций и другие ис-
точники так называемой «серой» литературы.

Для гарантии релевантности и высокого методо-
логического качества включаемых в обзор иссле-
дований были предварительно определены четкие 
критерии включения и исключения.

• Критерии включения: 
В анализ включались оригинальные исследова-

ния (рандомизированные контролируемые иссле-
дования, когортные исследования, исследования 
типа «случай-контроль», серии случаев), в которых 
изучалось влияние внутриматочного введения 
плазмы, обогащенной тромбоцитами, на состояние 
эндометрия у пациенток с ТЭ в рамках программ 
экстракорпорального оплодотворения (ЭКО) или 
других методов вспомогательных репродуктивных 
технологий (ВРТ). Обязательным условием было 
наличие детального описания методологии и кон-
кретных измеримых исходов, таких как изменение 
толщины эндометрия, частота наступления клиниче-
ской беременности, показатель живорождения или 
параметры кровоснабжения эндометрия.

• Критерии исключения: 
Из обзора исключались публикации, посвя-

щенные применению обогащенной тромбоцитами 
плазмы иных, не связанных с гинекологией и репро-
дуктивной медициной, областях. Обзорные статьи 
и мета-анализы учитывались только для целей 
цитирования в справочном разделе. Не включались 
исследования с отсутствующими количественными 
данными, а также работы с недостаточным описа-
нием методики проведения.

Из исследований извлекались следующие клю-
чевые параметры:

• Дизайн исследования: тип проведенного иссле-
дования (например, рандомизированное контроли-
руемое испытание (РКИ), когортное исследование).

• Объем выборки: общее количество участников 
в каждой группе.

• Демографические и клинические характеристи-
ки пациенток: возраст, показатели фертильности, 
гинекологический анамнез и исходные параметры 
эндометрия.

• Протокол приготовления обогащенной тромбо-
цитами плазмы: детали протокола, включая коли-
чество этапов центрифугирования, скорость (g) и 
температурный режим.

• Методика применения обогащенной тромбоци-
тами плазмы: способ введения (например, внутри-
маточная инфузия), объем вводимого препарата и 
количество процедур.

• Оцениваемые исходы: первичные и вторичные 
конечные точки, в частности, динамика толщины эн-
дометрия, частота имплантации, доля клинических 
беременностей и показатель живорождений.

Качество методологии включенных работ оце-
нивалось с использованием валидированных 
инструментов: для РКИ применялся инструмент 
Cochrane Risk of Bias, а для нерандомизированных 
исследований — шкала Newcastle-Ottawa. Исследо-
вания с высоким риском систематических ошибок 
или низкой методологической строгостью были от-
мечены и учтены при интерпретации результатов 
для обсуждения потенциальных ограничений.

По всем включенным исследованиям был про-
веден описательный синтез, обобщающий основные 
выводы и выявляющий существующие тенденции и 
противоречия. Количественные данные по ключе-
вым исходам были систематизированы в табличной 
форме для сравнительного анализа. Ввиду выра-
женной гетерогенности в методах приготовления 
обогащенной тромбоцитами плазмы протоколах 
его применения проведение мета-анализа было 
признано нецелесообразным. Для выявления ис-
точников неоднородности был выполнен анализ 
подгрупп с учетом методов приготовления плазмы, 
обогащенной тромбоцитами, способов его введения 
и характеристик пациенток.

Результаты исследования и их обсуждение. 
Характеристики и методы приготовления обога-

щенной тромбоцитами плазмы. Обогащенной тром-
боцитами плазмы представляет собой аутологичный 
продукт крови, в котором концентрация тромбоцитов 
значительно превышает их базовый уровень в пе-
риферической крови. В норме количество тромбо-
цитов в плазме составляет 150–350 тыс./мкл, тогда 
в обогащенной тромбоцитами плазме показатель 
достигает, как минимум, 1 млн./мкл [32]. Биологиче-
ская активность обогащенной тромбоцитами плазмы 
обусловлена секреторными гранулами тромбоцитов, 
которые классифицируются на три типа:

1. α-гранулы. Основными компонентами α-гранул 
тромбоцитов являются многочисленные факторы 
роста, играющие ключевую роль в восстановлении 
и регенерации тканей. В их числе — тромбоцитар-
ный (PDGF), эндотелиальный сосудистый (VEGF), 
трансформирующий (TGF-β) факторы роста, а 
также эпидермальный (EGF) и инсулиноподобный 
(IGF-1) факторы роста. Совокупное действие этих 
веществ направлено на стимуляцию клеточного 
деления, специализации, миграции и образования 
новых кровеносных сосудов (ангиогенеза). Помимо 
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этого, α-гранулы включают в себя цитокины (IL-1β) и 
хемокины (IL-8/CXCL8, MIP-1α/CCL3, MIP-2/CXCL2), 
которые участвуют в регуляции воспалительных 
процессов и привлечении клеток в очаг повреждения 
(хемотаксис).

2. Плотные гранулы (δ-гранулы). Включают ме-
диаторы (серотонин, гистамин, АДФ, АТФ), участву-
ющие в регуляции сосудистого тонуса, гемостаза и 
воспаления.

3. Лизосомы. Содержат гидролитические фер-
менты (катепсины, фосфатазы), обеспечивающие 
деградацию белков и компонентов внеклеточного 
матрикса [34,35,36].

Помимо биохимического воздействия, акти-
вированная обогащенная тромбоцитами плазма 
формирует трехмерный фибриновый матрикс, вы-
полняющий роль каркаса для миграции и адгезии 
клеток, а также для формирования новой ткани [37]. 
Благодаря этим свойствам, обогащенная тромбо-
цитами плазма широко применяется в хирургии, 
дерматологии, ортопедии и офтальмологии для 
стимуляции заживления [38]. В последнее время 
данный биопрепарат рассматривается как перспек-
тивный метод коррекции нарушений эндометрия у 
пациенток с бесплодием [39].

Стандартный протокол приготовления обога-
щенной тромбоцитами плазмы методом двойного 
центрифугирования включает следующие этапы:

1. Забор крови: у пациента забирается примерно 
20 мл венозной крови в шприц, содержащий анти-
коагулянт.

2. Первое центрифугирование: пробирка с 
кровью центрифугируется при 400 g в течение 10 
минут при комнатной температуре (21–24 °C) для 
разделения фракций.

3. Разделение фракций: после первого центри-
фугирования образец разделяется на три слоя: 
верхний (плазма с тромбоцитами), промежуточный 
(буферный слой) и нижний (эритроциты).

4. Перенос: верхний слой и буферный слой ак-
куратно переносятся в новую стерильную пробирку.

5. Второе центрифугирование: перенесенная 
фракция повторно центрифугируется при более 
высоких оборотах (600 g) в течение 15 минут для 
концентрации тромбоцитов.

6. Получение готового продукта: после второго 
центрифугирования верхняя часть надосадочной 
жидкости удаляется, и из оставшегося объема (1–1,5 
мл) отбирается готовый концентрат тромбоцитов.

Перед введением обогащенной тромбоцитами 
плазмы активируется с помощью тромбина или хло-
рида кальция. Инфузия подготовленного препарата 
в полость матки осуществляется с использованием 
стандартного катетера для переноса эмбрионов. 
Таким образом, глубокое понимание биологических 
свойств и строгое соблюдение протоколов приготов-
ления обогащенной тромбоцитами плазмы являются 
обязательными условиями для его эффективного и 
безопасного применения в гинекологической прак-
тике, в частности для улучшения рецептивности 
эндометрия [40].

Биологическое действие обогащенной тром-
боцитами плазмы при тонком эндометрии (ТЭ) 

реализуется через несколько взаимосвязанных 
механизмов, подтвержденных экспериментальными 
исследованиями на животных моделях. К основным 
из них относятся стимуляция ангиогенеза, усиление 
клеточной пролиферации и регуляция воспалитель-
ного ответа.

Формирование новых кровеносных сосудов 
(ангиогенез) играет ключевую роль в улучшении 
кровоснабжения эндометрия, что необходимо для 
успешной имплантации эмбриона. Важнейшие 
факторы роста, содержащиеся в обогащенной 
тромбоцитами плазме, такие как фактор роста эндо-
телия сосудов (VEGF) и фактор роста тромбоцитов 
(PDGF), активно способствуют этому процессу. В 
исследовании на модели in vitro с использованием 
тканей эндометрия крупного рогатого скота Марини и 
соавт. (2016) продемонстрировали, что применение 
обогащенной тромбоцитами плазмы стимулирует 
пролиферацию эндотелиальных клеток и повышает 
экспрессию VEGF, что в итоге приводит к усилению 
васкуляризации ткани — критически важному ус-
ловию для подготовки эндометрия к имплантации 
[41,42].

Усиление клеточной пролиферации, вызыва-
емое применением обогащенной тромбоцитами 
плазмы, способно стимулировать размножение 
клеток эндометрия является фундаментальной для 
восстановления его структуры. В эксперименте на 
крысах Jang и соавт. (2017) изучили влияние обо-
гащенной тромбоцитами плазмы на регенерацию 
поврежденного эндометрия. В группе, получавшей 
лечение, наблюдалась значительно более высокая 
митотическая активность, гиперплазия желез и су-
щественное снижение степени фиброза по сравне-
нию с контрольной группой. Усиленная экспрессия 
маркеров пролиферации Ki-67 и цитокератина под-
твердила, что обогащенная тромбоцитами плазма 
способствует как пролиферации, так и дифференци-
ровке клеток. Кроме того, значительное увеличение 
уровня экспрессии генов HOXA10 и VEGF указывает 
на то, что обогащенная тромбоцитами плазма может 
улучшать рецептивность эндометрия и потенциал 
имплантации за счет усиления васкуляризации 
[43,44].

Способность обогащенной тромбоцитами плаз-
мы модулировать воспаление представляет собой 
еще один важный механизм действия. Хроническое 
воспаление негативно сказывается на состоянии 
эндометрия и может препятствовать имплантации. 
Показано, что обогащенная тромбоцитами плазма 
подавляет выработку провоспалительных цитоки-
нов, таких как IL-1β и IL-8. В мышиной модели син-
дрома Ашермана Kim и соавт.(2020) установили, что 
человеческая обогащенная тромбоцитами плазма 
способна ингибировать развитие фиброза в повреж-
денном эндометрии, снижая экспрессию ключевых 
факторов фиброгенеза — Col1a1, TGFβ1 и Timp1. 
Важно, что терапия обогащенной тромбоцитами 
плазмы повышала частоту имплантации эмбрионов 
у мышей с данным синдромом, что подчеркивает 
ее потенциальную пользу для пациенток с ТЭ [44].

Резюме механизмов действия. Таким образом, 
терапевтический эффект обогащенной тромбоцита-
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ми плазмы при ТЭ достигается за счет комплексного 
воздействия: стимуляции образования новых сосу-
дов, активации пролиферации и регенерации клеток 
эндометрия, а также контроля над воспалительной 
реакцией. Совокупность этих эффектов создает 
благоприятные условия для успешной имплантации 
эмбриона и наступления беременности.

Внутриматочное введение обогащенной тром-
боцитами плазмы стало широко применяться в 
лечении ТЭ. Результаты многочисленных работ 
свидетельствуют о том, что данная процедура 
способствует значительному увеличению толщины 
эндометрия и улучшает частоту наступления клини-
ческой беременности. 

Следует отметить, что данные рандомизиро-
ванных контролируемых испытаний (РКИ) демон-
стрируют статистически значимое улучшение как 
морфологических параметров эндометрия, так и 
репродуктивных исходов. Клинические исследова-
ния последовательно сообщают о положительном 
влиянии терапии обогащенной тромбоцитами плаз-
мы на состояние эндометрия и частоту наступления 
беременности, что подтверждает перспективность 
данного подхода.

Ключевые результаты клинических исследова-
ний:

1. В первом РКИ, проведенном Эфтехар и соавт. 
(2018) с участием 84 женщин с ТЭ (<7 мм), готовя-
щихся к переносу размороженных эмбрионов (ПЭ), 
было показано, что инфузия обогащенной тромбо-
цитами плазмы привела к достоверному увеличению 
ТЭ: 8.67 ± 0.64 мм в группе лечения против 8.04 ± 
0.27 мм в контрольной группе. Частота клинической 
беременности в группе ОТП была существенно вы-
ше и составила 44% [34].

2. В двойном слепом РКИ Nazari и соавт.(2019), 
включившем 60 женщин с ТЭ, инфузия ОТП на 11-12 
и 13-14 дни менструального цикла также значимо 
улучшила показатели ТЭ (7.21 ± 0.18 мм против 5.76 
± 0.97 мм в контроле). Разница в частоте наступле-
ния клинической беременности между группами 
была статистически значимой (p = 0.048) [45].

3. В нерандомизированном клиническом иссле-
довании Chang и соавт. (2019) с участием 30 женщин 
с ТЭ было зафиксировано значительное улучшение 
показателей толщины эндометрия после внутрима-
точной инфузии обогащенной тромбоцитами плазмы 
с значимым благоприятным изменением исходов 
беременности [43].

4. Ряд клинических работ подтверждает по-
ложительное влияние аутологичной обогащенной 
тромбоцитами плазмы на состояние эндометрия. 
В исследовании Ким и соавт. (2019), проведенном 
с участием 20 пациенток с рефрактерным тонким 
эндометрием и историей двух и более неудачных 
циклов ЭКО, терапия обогащенной тромбоцитами 
плазмы привела к достоверному увеличению сред-
ней толщины эндометрия на 0.6 мм. Важно отметить, 
что в лечебном цикле частота имплантации состави-
ла 12.7%, а клинической беременности — 30%, что 
значительно превзошло показатели в предыдущих 
попытках [44].

5. Исследование Тандулвадкар и соавт. (2017), 
в которое были включены 68 женщин с повторными 
неудачными переносами криоконсервированных 
эмбрионов на фоне недостаточного развития эндо-
метрия, также показало обнадеживающие результа-
ты. После внутриматочного введения обогащенной 
тромбоцитами плазмы у 47 из 68 пациенток наблю-
далось улучшение показателей васкуляризации 
слизистой оболочки матки. Этот результат указывает 
на способность обогащенной тромбоцитами плазмы 
положительно влиять на микроциркуляцию и кровос-
набжение эндометрия [38].

Таким образом, применение обогащенной тром-
боцитами плазмы демонстрирует двунаправленный 
эффект: оно не только стимулирует утолщение эндо-
метрия, но и коррелирует с повышением вероятно-
сти наступления беременности у данной категории 
пациенток. Указанные данные позволяют считать 
терапию обогащенной тромбоцитами плазмы пер-
спективным методом для женщин с рецидивирую-
щими неудачами имплантации, обусловленными 
неудовлетворительным состоянием эндометрия.

Следует отметить, что анализ литературы вы-
являет существенные различия в методиках при-
готовления и применения обогащенной тромбоци-
тами плазмы в разных исследованиях. Отмечаются 
существенные различия в:

• количестве этапов центрифугирования
• скорости и продолжительности центрифуги-

рования
• объеме забираемой крови
• типе и количестве используемого антикоагу-

лянта
• конечном объеме вводимого препарата
Указанные методологические расхождения 

затрудняют сравнительный анализ результатов 
и создают сложности для воспроизводимости ис-
следований и внедрения в клиническую практику. 
Отсутствие унифицированных стандартов при-
готовления обогащенной тромбоцитами плазмы 
осложняет определение наиболее эффективного 
протокола лечения тонкого эндометрия, что подчер-
кивает необходимость разработки согласованных 
рекомендаций для обеспечения стандартизации 
исследований и клинического применения. Без 
согласования протоколов и проведения хорошо 
спланированных исследований клиническая цен-
ность обогащенной тромбоцитами плазмы остается 
недостаточно определенной.

Несмотря на обнадеживающие результаты при-
менения обогащенной тромбоцитами плазмы при 
тонком эндометрии, для оптимизации клинического 
использования метода требуется решение ряда 
методологических проблем. Перспективные направ-
ления исследований должны быть сфокусированы 
на следующих ключевых аспектах:

1.Унификация протоколов приготовления 
обо  гащенной тромбоцитами плазмы. Основным 
пре пятствием для широкого внедрения терапии 
обогащенной тромбоцитами плазмы остается отсут-
ствие единых стандартов подготовки и применения 
препарата. Существенные различия в методиках 
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забора крови, параметрах центрифугирования и 
способах активации тромбоцитов обусловливают 
неоднородность состава и биологической активно-
сти получаемого продукта. Разработка унифициро-
ванных рекомендаций приобретает первостепенное 
значение для обеспечения стабильного качества 
обогащенной тромбоцитами плазмы и воспроизво-
димости терапевтических результатов в различных 
медицинских учреждениях. В связи с этим, перво-
очередной задачей будущих исследований является 
создание общепринятых алгоритмов получения 
стандартизированного препарата [45,46,47].

2. Вариабельность реакции пациента. Ключевой 
проблемой при применении терапии обогащенной 
тромбоцитами плазмой остается значительная ме-
жиндивидуальная вариабельность ответа на лече-
ние. Эффективность методики может существенно 
различаться в зависимости от таких факторов, как 
возраст пациенток, исходные показатели репро-
дуктивной функции и особенности гормонального 
статуса [46,48,49].

Для преодоления данной проблемы в перспек-
тивных исследованиях необходимо сосредоточить 
усилия на идентификации прогностических марке-
ров, позволяющих предсказать индивидуальную 
чувствительность к терапии обогащенной тромбо-
цитами плазмы. Выявление таких предикторов 
ответа на лечение создаст основу для разработки 
персонализированных протоколов терапии, что по-
тенциально повысит эффективность вмешательства 
у конкретных категорий пациенток. Данный подход 
позволит осуществлять целенаправленный отбор 
кандидаток для проведения терапии обогащенной 
тромбоцитами плазмы и оптимизировать лечебные 
стратегии с учетом индивидуальных особенностей 
пациенток [46,50].

3. Долгосрочная безопасность и эффектив-
ность. Несмотря на обнадеживающие результаты 
краткосрочных наблюдений, свидетельствующих о 
положительном влиянии аутологичной плазмы, обо-
гащенной тромбоцитами, на морфофункциональные 
характеристики эндометрия и репродуктивные 
исходы, вопросы долгосрочной безопасности и 
эффективности данной методики остаются недоста-
точно изученными. В настоящее время отсутствуют 
комплексные данные о отдаленных последствиях 
применения указанного биопрепарата, включая его 
влияние на последующие беременности и состояние 
здоровья потомства [47,51].

В этой связи приобретает особую актуальность 
организация проспективных многоцентровых ис-
следований, направленных на оценку отдаленных 
эффектов терапии. Приоритетными задачами таких 
исследований должны стать: мониторинг репродук-
тивного здоровья пациенток после лечения, оценка 
течения последующих беременностей, а также 
динамическое наблюдение за состоянием детей, 
рожденных после применения метода.

Получение указанных данных представляет 
существенную важность для формирования полно-
ценной доказательной базы, необходимой для обо-
снованного внедрения методики в широкую клини-
ческую практику. Только посредством тщательного 

изучения отдаленных результатов можно обеспечить 
безопасное и эффективное применение данного 
терапевтического подхода в репродуктивной ме-
дицине [48,51].

4. Комбинированная терапия. Перспективным 
направлением в лечении тонкого эндометрия пред-
ставляется изучение комбинированных терапев-
тических стратегий с применением обогащенной 
тромбоцитами плазмы. Сочетанное использование 
обогащенной тромбоцитами плазмы с другими ме-
тодами лечения, в частности с клеточной терапией 
или гормональной стимуляцией, может потенциро-
вать регенеративный потенциал эндометрия за счет 
синергетического эффекта [48].

Научное обоснование имеет исследование вза-
имодействия между обогащенной тромбоцитами 
плазмы и другими регенеративными технологиями, 
что может привести к созданию более эффективных 
лечебных алгоритмов для пациенток с данной пато-
логией. Проведение исследований, направленных 
на изучение комбинированных протоколов лечения, 
представляется целесообразным для разработки 
персонализированных подходов в терапии тонкого 
эндометрия.

Особый интерес представляет изучение меха-
низмов синергизма при сочетанном применении 
обогащенной тромбоцитами плазмы с:

• мезенхимальными стромальными клетками
• факторами роста
• гормональными препаратами
• физиотерапевтическими методами
Полученные данные могут способствовать оп-

тимизации существующих протоколов лечения и 
повышению эффективности терапии у пациенток 
с рефрактерными формами тонкого эндометрия.

Устранение проблем в исследованиях.
Важным направлением будущих исследований 

является углубленное изучение молекулярных ме-
ханизмов воздействия обогащенной тромбоцитами 
плазмы на эндометрий. Детальное понимание этих 
процессов имеет ключевое значение для оптимиза-
ции клинического применения методики.

Для выяснения клеточно-молекулярных основ 
регенеративного потенциала обогащенной тром-
боцитами плазмы целесообразно проведение 
комплексных экспериментальных исследований с 
использованием:

• in vitro моделей с культурами клеток эндометрия
• животных моделей с воспроизведением пато-

логии эндометрия
• современных методов молекулярно-биологи-

ческого анализа
Такие исследования позволят идентифициро-

вать ключевые сигнальные пути и молекулярные 
каскады, опосредующие регенерацию обогащенной 
тромбоцитами плазмы, что в перспективе может спо-
собствовать разработке более эффективных прото-
колов терапии и прогнозированию индивидуального 
ответа на лечение. Важным аспектом дальнейшего 
изучения терапии обогащенной тромбоцитами плаз-
мой при тонком эндометрии является устранение 
существующих пробелов в научной литературе. Для 
получения достоверных и репрезентативных данных 
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необходима организация крупномасштабных много-
центровых исследований с участием разнородных 
популяционных групп. Такой подход позволит ве-
рифицировать результаты, полученные в рамках 
небольших исследований, повысить валидность 
выводов и определить точное место данного метода 
в клинической практике.

В целях стандартизации научных исследований 
предлагается внедрение унифицированного прото-
кола, включающего следующие компоненты:

1. четко формализованные критерии включения 
пациенток с толщиной эндометрия менее 7 мм;

2. стандартизированную методику приготовления 
обогащенной тромбоцитами плазмы с применением 
двухэтапного центрифугирования и обязательным 
определением концентрации тромбоцитов;

3. унифицированные методики введения пре-
парата в пролиферативную фазу менструального 
цикла;

4. комплексную оценку эффективности лечения 
с регистрацией динамики толщины эндометрия, 
частоты имплантации, клинической беременности 
и живорождения.

Внедрение единого протокола позволит унифи-
цировать методологию исследований, что является 
необходимым условием для корректного сопо-
ставления полученных разными авторами данных 
и дальнейшего распространения клинического ис-
пользования обогащенной тромбоцитами плазмы. 
Хотя данный подход демонстрирует значительный 
потенциал в лечении тонкого эндометрия, для его 
интеграции в рутинную клиническую практику не-
обходимы рандомизированные контролируемые 
исследования, которые достоверно подтвердят 
эффективность и безопасность метода в качестве 
стандартной опции лечения в репродуктологии.

Выводы.
Подводя итоги, можно заключить, что терапия 

аутологичной обогащенной тромбоцитами плазмой 
является многообещающим подходом к лечению 
патологий эндометрия, ведущих к бесплодию. 
Имеющиеся на сегодняшний день научные данные 
указывают на то, что этот метод способствует опти-
мизации структуры и функции слизистой оболочки 
матки, увеличивая шансы на наступление беремен-
ности у пациенток, ранее не достигших успеха в 
программах ВРТ.

Результаты клинических испытаний подтверж-
дают, что внутриматочное введение обогащенной 
тромбоцитами плазмы приводит к статистически 
значимому утолщению эндометрия и связано с 
более благоприятными репродуктивными показа-
телями. Это дает основания рассматривать его в 
качестве вспомогательного лечебного средства для 
женщин с рефрактерными (устойчивыми к стандарт-
ной терапии) нарушениями эндометрия.

Однако переход к широкому клиническому ис-
пользованию метода затруднен вследствие ряда 
методологических проблем. К ним относятся: от-
сутствие единых стандартов приготовления и при-
менения препарата, различия в индивидуальной 
реакции пациенток на лечение, а также недостаток 
информации о его отдаленных эффектах. Преодо-

ление этих ограничений требует проведения рандо-
мизированных контролируемых исследований, на-
правленных на стандартизацию методики, изучение 
молекулярных механизмов действия обогащенной 
тромбоцитами плазмы , оценку эффективности 
комбинированных протоколов лечения и анализ 
долгосрочных репродуктивных исходов.

Дальнейшее совершенствование метода и на-
копление доказательной базы позволят определить 
точное место обогащенной тромбоцитами плазмы 
-терапии в алгоритме ведения пациенток с беспло-
дием, ассоциированным с патологией эндометрия, 
и оптимизировать подходы к лечению данной кате-
гории больных.
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Современные методы лабораторной 

диагностики перипротезных инфекций: 

возможности и ограничения
П.В. Ильясов1, О.В. Грибкова1, Е.А. Воронова2, Д.С. Кудашев1, М.Ю. Сефединова1, В.А. Уливанова1, А.В. Козлов1, 

А.В. Лямин1

1ФГБОУ ВО «Самарский государственный медицинский университет» Минздрава России, Россия, 443099, Самара, ул. 
Чапаевская, 89
2АО «Медицинская компания ИДК», группа компаний «Мать и дитя», Россия, 443067, Самара, ул. Энтузиастов, 29

Реферат. Введение. Перипротезная инфекция является одним из самых тяжелых и дорогостоящих осложнений 
при артропластике, частота которого варьируется от 0,3% до 3,3% случаев при первичной замене сустава и от 
5,9% до 13,6% при ревизионных операциях. Несмотря на то, что основной причиной развития перипротезных 
инфекций являются бактериальные патогены, а выявление микроорганизмов из клинического материала является 
важным диагностическим критерием, методы микробиологического исследования имеют ограничения, основное 
из которых – временной фактор. Таким образом, возникает потребность поиска наиболее оптимального лабо-
раторного маркера с возможностью интраоперационного применения. Цель исследования – провести анализ 
литературных данных, посвященных методам лабораторной диагностики перипротезных инфекций. Материал 
и методы. В обзоре приведены данные зарубежных и отечественных исследований, опубликованных в базах 
данных PubMed, Cyberleninka и Google Scholar. Отбор исследований проводился среди литературных источни-
ков, опубликованных до 2025 года. Включению подлежали: оригинальные исследования, обзоры литературы, 
мета-анализы, посвященные диагностике перипротезной инфекции. Результаты и их обсуждение. Наиболее 
частыми микроорганизмами, вызывающими перипротезные инфекции являются Staphylococcus aureus, коагу-
лазонегативные стафилококки и Cutibacterium acnes. Однако микробиологическое исследование требует много 
времени, зависит от возможностей лаборатории и опыта ее сотрудников. В связи с этим, оптимальным является 
применение альфа-дефензина и лейкоцитарной эстеразы в качестве маркеров перипротезных инфекций. Дан-
ные тесты характеризуется высокой чувствительностью и специфичностью, просты в проведении и позволяют 
получить результат в течение нескольких минут. Выводы. Лейкоцитарная эстераза и альфа-дефензин являются 
оптимальными маркерами перипротезной инфекции для интраоперационного применения, а мультиплексная 
полимеразная цепная реакция – метод, который можно эффективно использовать наряду с классическим 
бактериологическим анализом для идентификации возбудителя в синовиальной жидкости и определения его 
лекарственной устойчивости при постоперационном исследовании. 
Ключевые слова: перипротезная инфекция, синовиальная жидкость, биомаркеры, лейкоцитарная эстераза, 
альфа-дефензин. 
Для цитирования: Ильясов П.В., Грибкова О.В., Воронова Е.А., [и др.]. Современные методы лабораторной 
диагностики перипротезных инфекций: возможности и ограничения // Вестник современной клинической меди-
цины. – 2025. – Т. 18, вып. 6. – С.115–122.  DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).115-122.

Advanced laboratory techniques 

for diagnosing periprosthetic infections: 

Capabilities and constraints
Pavel V. Iliasov1, Olga V. Gribkova1, Elena A. Voronova2, Dmitry S. Kudashev1, Maria Yu. Sefedinova1, Viktoria A. Ulivanova1, 

Andrei V. Kozlov1, Artem V. Lyamin1

1 Samara State Medical University, 89 Chapayevskaya str., 443099 Samara, Russia 
2 JSC Medical Company IDK, Mother-and-Child Group of Companies, 29 Entuziastov str., 443067 Samara, Russia

Abstract. Introduction. Periprosthetic infection is one of the most severe and expensive complications of arthroplasty, 
with an incidence ranging from 0.3% to 3.3% of cases in primary joint replacement and from 5.9% to 13.6% in revision 
surgeries. Despite the fact that periprosthetic infections are mostly caused by bacterial pathogens and the detection of 
microorganisms in clinical material is an important diagnostic criterion, microbiological research methods have some 
constraints, the most important one being the time factor. Thus, there is a need for fi nding the most optimal laboratory 
marker that can be used intraoperatively. Aim. To analyze the literature data on laboratory diagnostic techniques 
developed to detect periprosthetic infections. Materials and Methods. The review presents data from foreign and 
domestic studies published in the PubMed, Cyberleninka, and Google Scholar databases. The studies were selected 
among literary sources published before 2025. The following were subject to inclusion: Original studies, literature reviews, 
and meta-analyses, all dealing with the diagnosis of periprosthetic infection. Results and Discussion. The most common 
microorganisms causing periprosthetic infections are Staphylococcus aureus, coagulase-negative staphylococci, and 
Cutibacterium acnes. However, microbiological testing is time-consuming and depends on the laboratory’s capabilities 
and its staff’s experience. In this regard, it is optimal to use alpha-defensin and leukocyte esterase as the markers 
of periprosthetic infections. These tests are characterized by high sensitivity and specifi city, easy to perform, and 
provide results within a few minutes. Conclusions. Leukocyte esterase and alpha-defensin are optimal periprosthetic 
joint infection markers for intraoperative use, and multiplex polymerase chain reaction is the technique that can be 
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В ведение. Перипротезные инфекции (ППИ) 
являются известным осложнением при 

артропластике суставов, их частота составляет, 
по разным работам, 0,3%-3,3% при первичной за-
мене сустава [1, 2], 5,9-13,6% при ревизионных 
операциях, причем частота рецидивов ППИ со-
ставляет 18%-32%, а пятилетняя смертность из-за 
неудачных ревизий – 21-26% [3]. Факторами риска 
развития ППИ считают сахарный диабет, ожире-
ние, ВИЧ-инфекцию, онкологические заболевания, 
иммуносупрессию вследствие заболеваний или 
приёма медикаментов, ревматические заболева-
ния, возраст более 65 лет, инфекцию мочевыде-
лительной системы, хронические болезни почек в 
стадии декомпенсации, а также предшествующие 
операции и послеоперационные осложнения в об-
ласти эндопротезирования [4]. Существуют системы 
балльной оценки, позволяющие приблизительно 
прогнозировать вероятность ППИ, в частности, 
хирургический показатель Национальной системы 
эпиднадзора за нозокомиальными инфекциями 
США (National Nosocomial Infections Surveillance 
(NNIS) System surgical score), предоперационного 
показателя Американского общества анестезио-
логов (American Society of Anesthesiologists (ASA) 
preoperative assessment score) и показателя ППИ 
клиники Мейо (Mayo PJI score) [2]. Однако, важным 
диагностическим критерием остается своевремен-
ное выявление лабораторных маркеров инфекци-
онно-воспалительного процесса.

Цель исследования. 
Провести анализ литературных данных, по-

священных методам лабораторной диагностики 
перипротезных инфекций.

Материалы и методы. 
В обзоре приведены данные зарубежных и от-

ечественных исследований, опубликованных в базах 
данных PubMed, Cyberleninka и Google Scholar. От-
бор исследований проводился среди литературных 
источников, опубликованных до 2025 года. Вклю-
чению подлежали: оригинальные исследования, 
обзоры литературы, мета-анализы, посвященные 
диагностике перипротезной инфекции.

Результаты и их обсуждение. 
Этиологическим фактором ППИ являются 

различные микроорганизмы, при этом отмечено, 
что при инфекциях тазобедренного и коленного 
суставов основными возбудителями являются 
Staphylococcus aureus, коагулазонегативные ста-
филококки (26-60% случаев в различных работах), 
виды Streptococcus spp., Enterococcus spp., реже 
Clostridium spp., Bacteroides spp., Peptostreptococcus 
spp., Actinomyces spp.. Представители порядка 
Enterobacterales, в том числе Escherichia coli, а 
также другие грамотрицательные микроорганизмы, 
включая Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter 

baumannii встречаются в 10%-25% случаев. В то 
же время, при инфекциях плечевого сустава одним 
из основных возбудителей является  Cutibacterium 
acnes. Намного реже ППИ могут быть вызваны 
другими патогенами, в том числе представителями 
родов Corynebacterium, Brucella, Pasteurella, а так-
же Mycobacterium tuberculosis complex и другими 
микобактериями [1-3, 5]. В значительном проценте 
случаев (до 35%) ППИ вызваны микст-инфекциями, 
причем такие инфекции обычно развиваются в тече-
ние 90 суток с момента операции и наиболее часто 
включают такие патогены, как Staphylococcus aureus, 
виды Enterococcus spp. и аэробные грамотрицатель-
ные бактерии, в том числе Pseudomonas aeruginosa 
и представители семейства Moraxellaceae [6]. Реже 
встречаются инфекции, вызванные дрожжевыми 
грибами рода Candida и мицелиальными грибами 
рода Aspergillus [2]. В статье Frank et al. при двух-
этапной ревизии микроорганизмы обнаруживались 
более чем в 80% случаев, причем в 16-21% случаев 
выявляли полимикробные инфекции [7]. Следует 
учитывать также время формирования ППИ – при 
инфицировании Staphylococcus spp., Streptococcus 
spp., Enterococcus spp. инфекция может развиться в 
первые месяцы после имплантации, в то время как 
при вовлечении коагулазонегативных стафилокок-
ков или Cutibacterium acnes процесс может занять 
до 3 лет [8].

Микроорганизмы могут попадать в будущий очаг 
инфекции как непосредственно при операции, так 
и гематогенным путем из отдаленного очага, хотя 
такие случаи встречаются намного реже и большей 
частью обусловлены Staphylococcus aureus [9]. 
Кроме того, возможна реактивация латентной ранее 
существовавшей инфекции. Так, Tsukayama et al. 
различают четыре группы перипротезных инфекций 
по скорости развития патологии: 1) ППИ, позволяю-
щие выделить патоген непосредственно при опера-
ции, 2) ППИ, возникающие в первые 4 недели после 
операции, 2) более поздние хронические инфекции 
и 4) острые гематогенные ППИ [10]. Для течения 
большого процента ППИ характерно формирование 
биопленок, что позволяет бактериям эффективно 
избегать уничтожения иммунной системой, за-
щищаться от неблагоприятных факторов внешней 
среды, в том числе антибактериальных препаратов и 
затрудняет их обнаружение при исследованиях [11].

В патогенез ППИ вовлечены иммунные клет-
ки – макрофаги, нейтрофилы, лимфоциты, супрес-
сорные клетки миелоидного происхождения и т.д., 
которые привлекаются в очаг инфекции, продуци-
руют провоспалительные цитокины и хемокины и 
в конечном итоге формируют процесс воспаления, 
который не только не устраняет инфекцию, но и 
оказывает повреждающее действие на местном и 
системном уровне. Основным эффекторным кле-

effectively used along with classical bacteriological analysis to identify the pathogen in synovial fl uid and determine its 
drug resistance during postoperative  examination.
Keywords: periprosthetic infection, synovial fl uid, biomarkers, leukocyte esterase, alpha-defensin
For citation: Iliasov, P.V.; Gribkova, O.V.; Voronova, E.A.; et al. Advanced laboratory techniques for diagnosing 
periprosthetic infections: Capabilities and constraints. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2025, 18 (6), 
115-122. DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).115-122.
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точным звеном иммунной системы, вовлекаемым в 
ППИ, являются нейтрофилы, составляющие основ-
ную часть полиморфноядерных лейкоцитов (PMN), 
причем их присутствие является достаточно надеж-
ным индикатором наличия инфекции даже в случаях 
отрицательного микробиологического исследования 
[12, 13]. Именно по этой причине большинство авто-
ров и руководств рассматривают оценки количества 
лейкоцитов и процента PMN в синовиальной жидко-
сти, а также уровни альфа-дефензина и активности 
лейкоцитарной эстеразы (ЛЭ), коррелирующие с 
количеством нейтрофилов, в качестве значимых 
показателей при диагностике ППИ.

В большинстве работ по диагностике ППИ уде-
ляется внимание непосредственному обнаружению 
патогенов в гнойном отделяемом, синовиальной 
жидкости, деталях протеза и пораженных тканях. 
Такое обнаружение, как правило, выполняется при 
помощи культуральных исследований. Также ино-
гда практикуется окрашивание образцов по Граму с 
последующей микроскопией [14], однако эффектив-
ность этого подхода сомнительна [15]. К сожалению, 
склонность патогенных микроорганизмов к образо-
ванию биопленок часто затрудняет микроскопиче-
ские исследования, и частота ложноотрицательного 
результата может составлять до 25% [16]. Вместе 
с тем, установлено, что ультразвуковая обработка 
биоматериала перед посевом способствует разру-
шению биопленок и позволяет выявить возбудите-
лей во многих сомнительных и культуронегативных 
случаях [17]. В качестве альтернативы, для раз-
рушения биопленок иногда предлагают применять 
химические агенты, например, дитиотрейтол, что 
также повышает эффективность выявления возбу-
дителей [18]. Другие случаи ложноотрицательных 
результатов микробиологического анализа бывают 
связаны с вовлечением в инфекционный процесс 
редких возбудителей – грибов, микобактерий, неси-
негнойных псевдомонад, лактобацилл, уреаплазм и 
других «нестандартных» или труднокультивируемых 
патогенов [19, 20]. При этом микробиологический 
метод требует достаточно высокой квалификации 
исполнителя, не всегда поддается стандартизации 
и, в ряде случаев, предусматривает длительное 
(до 14 суток) инкубирование культур для роста и 
идентификации бактерий.

Помимо непосредственного посева клинического 
материала и выявления патогенов, в некоторых ра-
ботах описано обнаружение антител против белков 
Staphylococcus aureus и других бактерий, в частно-
сти, глюкозаминидазы, аутолизинов, бактериальных 
токсинов и т.д. [21].

В настоящее время для обнаружения и иден-
тификации патогенных микроорганизмов все чаще 
применяют различные варианты полимеразной цеп-
ной реакции (ПЦР), включая мультиплексную ПЦР 
с использованием специализированных панелей 
позволяющих, помимо таксономической принадлеж-
ности, также выявлять гены резистентности к опре-
деленным антибиотикам (van A/B, mec A, vim и т.д.) 
[22, 23]. Данные тест-системы хорошо себя показали 
при выявлении возбудителей, обуславливающих 
культуроотрицательные ППИ. В числе прочего, они 

позволяют оценивать общую бактериальную массу 
в образце и долю каждого выявленного микроорга-
низма в ней. При этом в случае обнаружения высо-
ких значений бактериальной массы можно сделать 
косвенный вывод о наличии инфекции даже при 
отсутствии явного возбудителя.

Молекулярно-генетические методы не требуют 
культивирования и позволяют выявлять возбудите-
лей ППИ с высокой достоверностью [5, 20]. Кроме 
того, при использовании готовых тест-систем ПЦР 
позволяет выявлять возбудителей инфекции, в том 
числе труднокультивируемых и некультивируемых 
микроорганизмов, в течение нескольких часов. Это 
может иметь критическое значение для выбора 
дальнейшей тактики во время ревизионной опера-
ции и исхода терапии.

При создании специализированных тест-систем 
для выявления ППИ с использованием метода ПЦР 
необходимо учитывать специфическую природу 
биологических образцов (крови, синовиальной жид-
кости и околопротезных тканей), вероятное наличие 
биопленок, а также обращать особое внимание на 
качество и чистоту ДНК-полимеразы. Так, отмечено, 
что плохо очищенные препараты ДНК-полимеразы, 
рекомбинантно продуцированной в E. coli, могут 
содержать фрагменты ДНК этой бактерии и, соот-
ветственно, давать ложноположительный сигнал на 
энтеробактерии.

Вместе с тем, диагностика ППИ не ограничива-
ется непосредственным обнаружением микроор-
ганизма-возбудителя и носит более комплексный 
характер. Использование методов радиографиче-
ской визуализации, включая сцинтиграфию, компью-
терную томографию (КТ), позитронно-эмиссионную 
томографию (ПЭТ) с 18-фтордезоксиглюкозой, а 
также магнитно-резонансную томографию (МРТ), 
позволяет установить степень поражения тканей, 
но в большинстве случаев не дает достоверного 
ответа на вопрос о наличии/отсутствии/таксоно-
мической принадлежности/резистентности возбу-
дителя и в целом считается малопригодным для 
диагностики ППИ [4]. Напротив, различные подходы 
с использованием гематологических и биохимиче-
ских показателей являются объектом интенсивных 
исследований и совершенствуются на протяжении 
десятилетий. Постепенно в клиническую практику 
вошли ряд показателей, которые можно считать 
достаточно надежными биомаркерами ППИ. Важ-
ным аспектом стало введение критериев общества 
исследований инфекций опорно-мышечного аппа-
рата (Musculoskeletal Infection Society, MSIS) в 2011 
г. [24]. Они предусматривали наличие свища и два 
положительных результата бактериологического по-
сева синовиальный жидкости или околопротезных 
тканей, а также повышенные СОЭ и С-реативный 
белок (СРБ), количество лейкоцитов и процент ней-
трофилов в синовиальной жидкости и присутствие 
гноя в пораженном суставе. Аналогичные критерии 
для диагностики ППИ, опубликованные как Руковод-
ство по диагностике и профилактике перипротезных 
инфекций в клинической практике (Clinical Practice 
Guideline on Diagnosis and Prevention of Periprosthetic 
Joint Infections), разработало Американское обще-
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ство специалистов по инфекционным заболеваниям 
(Infectious Diseases Society of America, IDSA) в 2013 г. 
[25]. Эти критерии предлагали использовать уровень 
СРБ и ИЛ-6 в сыворотке, а также СОЭ в качестве 
исключающих тестов и отмечали умеренную диа-
гностическую значимость показателей синовиаль-
ной жидкости и ПЦР. Затем, после ряда работ по 
сравнению эффективности различных показателей, 
было опубликовано руководство «Описание пери-
протезных инфекций тазобедренного и коленного 
суставов-2018» (2018 Defi nition of Periprosthetic Hip 
and Knee Infection) [26]. В соответствии с ним, досто-
верными признаками ППИ является наличие свища 
и два положительных результата бактериологиче-
ского посева синовиальной жидкости до ревизион-
ной операции. Менее значимые критерии включают 
уровень СРБ >1 мг/дл (2 балла) и D-димера (>860 нг/
мл, 2 балла) в сыворотке, СОЭ (>30 мм/ч, 1 балл), ко-
личество лейкоцитов (>10000 клеток/мл для острой 
и >3000 клеток/мл для хронической ППИ, 3 балла), и 
полиморфноядерных лейкоцитов (> 90 и >80%, со-
ответственно, 2 балла), положительные тесты на ЛЭ 
(++, 3 балла) и альфа-дефензин (отношение сигнала 
к пороговому значению >1, 3 балла) и уровень СРБ 
(>6,9 мг/л, 1 балл) в синовиальной жидкости. На 
основе этих критериев рассчитывают интегральный 
балльный показатель. В сомнительных случаях при 
низком значении этого показателя требуется оценка 
по результатам, полученным в ходе ревизионной 
операции, например, гистологическая оценка коли-
чества PMN (>5 нейтрофилов на поле зрения при 
увеличении ×400 в пяти различных полях зрения) 
или бактериологический посев с образцов, взятых 
в ходе операции. 

Валидация этих критериев продемонстрировала 
их высокую чувствительность (99,5%) и специфич-
ность (97,7%) по сравнению с критериями MSIS 
(79,3%) [27]. Их важным достоинством является 
декларирование существования «серой зоны» – 
клинических случаев, которые нельзя с определен-
ностью считать обусловленными инфекцией или 
асептическим процессом. 

В дальнейшем диагностические критерии ППИ 
подвергались уточнениям, в частности, приведшим 
к появлению критериев Европейского общества 
специалистов в области инфекций костей и суставов 
(European Bone and Joint Infection Society, EBJIS, 
2020) [28], продемонстрировавших улучшенную 
эффективность в сравнительном исследовании [29]. 
Помимо этого, в ряде работ используются допол-
нительные маркеры, например, «нейтрофильные 
внеклеточные ловушки» (NET) в синовиальной 
жидкости , D-димер, лактат, ЛДГ, глюкоза, общий 
белок [30, 31], кальпротектин, прокальцитонин [14], 
β-дефензин 3, кателицидин, фибриноген, фибронек-
тин, пресепсин, а также ряд цитокинов и хемокинов 
[32], в частности, ИЛ-1α, ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, 
ИЛ-17A, CCL3, CCL11, CCL20, OSM, EN-RAGE, 
MCP-1, ФНО и т.д. Отмечается также применение 
факторов комплемента [33], Toll-подобных рецепто-
ров, ингибиторов контрольных точек и растворимых, 
т.е. не связанных с соответствующими клетками, 
маркеров иммунных клеток, включая LAG-3, CTLA-4, 

CD27, CD80, CD28, TIM-3, PD-1, BTLA [34]. В статье 
Bori et al. обсуждается диагностическая ценность 
и пороговые критерии гистологической оценки ко-
личества PMN в околопротезных тканях при ППИ, 
вызванных различными патогенами. В частности, 
указано, что количество PMN может быть повышено 
при асептическом ревматоидном артрите и может 
быть менее 5 в присутствии коагулазонегативных 
стафилококков и Cutibacterium acnes. Расширен-
ная информация об использовании этих и других 
маркеров ППИ приведена в ряде обзоров [1, 12]. 
Однако, несмотря на разнообразие исследований, 
до настоящего времени «золотой стандарт» диа-
гностики ППИ не установлен. 

ППИ необходимо дифференцировать от асеп-
тических патологических процессов, которые также 
встречаются при протезировании и могут являться 
причиной ревизионных операций. Причиной таких 
состояний могут быть ревматоидиый артрит, другие 
артропатии аутоиммунного генеза, механическое, 
аллергическое и токсическое (в том числе имму-
нотоксическое) действие компонентов протеза и 
микрочастиц, образующихся при его износе, а также 
реакции на инородные тела и т.д., сопровождающи-
еся экспрессией воспалительных медиаторов и по-
вреждающим действием клеток иммунной системы 
[4, 12, 36, 37]. Как указывалось выше, микробио-
логический анализ не всегда в состоянии явным 
образом выявить инфекционный агент даже в слу-
чае его наличия, и это сильно затрудняет подобную 
дифференцировку. Вместе с тем, при большинстве 
асептических патологий основным эффекторным 
клеточным звеном иммунной системы являются 
моноциты и макрофаги или, иногда, цитотоксические 
лимфоциты, а не нейтрофилы, как в случае ППИ 
[36, 37]. В этой связи определение количества PMN 
и связанные с ними тесты, в частности, ЛЭ, могут 
иметь особую диагностическую ценность в интра-
операционных условиях [13]. Для дискриминации 
ППИ и асептических перипротезных патологий ряд 
авторов также предлагают применять IL-6 [15] и не-
которые другие цитокины [36], уровень экспрессии 
CD64 нейтрофилов в синовиальной жидкости [38], 
кальпротектин [39], β-дефензин [40], D-лактат [41], 
а также активность ЛЭ [42]. Применение панели из 
92 белков позволило выявить 37 потенциальных 
маркеров для этой цели, включая CCL20, OSM, 
EN-RAGE, IL-8 и IL-6 в качестве маркеров ППИ и 
CSF-1, OPG, MCP-1 и 4E-BP1 в качестве маркеров 
асептических патологий [32]. Li et al. разработали 
иммунологический воспалительный групповой по-
казатель (immune-infl ammation summary index, IISI), 
выражаемый как C-реактивный белок × глобулин × 
количество нейтрофилов / [количество лимфоцитов 
× альбумин]. Утверждается, что этот показатель 
превосходит остальные маркеры ППИ (ППК = 0,89) 
и позволяет надежно дифференцировать ППИ от 
асептического расшатывания протеза при пороговом 
значении 1,6 [43].

При проведении ревизионных операций по 
поводу постимплантационных патологий особую 
важность имеют интраоперационные тесты, позво-
ляющие принять решение о лечении пациента. Оче-
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видно, что это должны быть простые в проведении, 
надежные и дешевые экспресс-тесты, позволяющие 
получить ответ о наличии или отсутствии ППИ в 
течение нескольких минут. Среди рекомендуемых, 
такими свойствами обладают тесты на СРБ, альфа-
дефензин, ЛЭ и некоторые цитокины, например, 
IL-6. Вместе с тем, СРБ является неспецифическим 
маркером воспаления, и в ряде работ отмечена низ-
кая специфичность и высокая частота ложнополо-
жительных результатов при его использовании [15, 
19]. Следует также учитывать, что диагностическая 
эффективность биомаркеров может меняться в 
зависимости от обследуемого сустава. Так, тесты 
на альфа-дефензин и ЛЭ продемонстрировали по-
ниженную чувствительность при диагностике ППИ 
в плечевом суставе, количество синовиальной 
жидкости в котором существенно меньше, чем в 
тазобедренном или коленном суставах [44].

Альфа-дефензин – это катионный пептид, вы-
деляемый нейтрофилами и некоторыми другими 
функционально сходными клетками организма при 
контакте с бактериями, способствующий фагоцитозу 
и разрушению клеточной стенки бактерий и являю-
щийся маркером местного воспаления, вызванного 
бактериальными инфекциями. Тест на альфа-де-
фензин, наряду с ЛЭ, входит в число минорных кри-
териев ППИ согласно 2018 Defi nition of Periprosthetic 
Hip and Knee Infection [26] и характеризуется высокой 
чувствительностью и специфичностью (в различных 
работах указаны цифры 60-100%) в отношении 
диагностики ППИ [45, 46]. Он не зависит от вида 
и вирулентности бактерий, не подвержен влиянию 
системных воспалительных заболеваний, как СРБ, 
а также не дает ложных результатов при приеме 
антибиотиков, как ЛЭ [47]. Поэтому альфа-дефен-
зин в синовиальной жидкости считается одним из 
предпочтительных маркеров ППИ; фактически, 
его единственным недостатком по сравнению с ЛЭ 
является более высокая стоимость анализа. Если 
для обнаружения ЛЭ достаточно тест-полоски с 
компонентами цветной реакции, то для анализа де-
фензина требуется ИФА или ИХТ-тест. Впрочем, этот 
недостаток может быть нивелирован при массовом 
производстве и выпуске таких ИХТ-тестов.

Под «лейкоцитарной эстеразой» подразумевают 
ряд (до 9) ферментов, входящих в состав гранул 
гранулоцитов (прежде всего нейтрофилов) и ци-
топлазмы моноцитов и обладающих эстеразной и 
эластазной активностью. Некоторые из них также 
обладают протеазной активностью, содержат оста-
ток серина в активном центре и характеризуются 
определенным родством с сериновыми протеазами, 
в частности, химотрипсином [48-50].

Тест-полоски для анализа мочи, содержащие 
сегмент для оценки лейкоцитарной эстеразы, 
достаточно часто используют для обнаружения 
бактерий в сыворотке, полостях тела, суставной 
жидкости и т.д. [14, 51-53]. Положительный резуль-
тат теста эквивалентен 5-15 и более лейкоцитам в 
поле зрения. Однако следует учитывать, что такие 
тест-полоски не адаптированы для анализа синови-
альной жидкости, состав которой сильно отличается 
от состава мочи, в связи с чем возможно получение 

неверных результатов [54]. Тем не менее, в ряде 
работ продемонстрировано, что при перипротез-
ной инфекции чувствительность данного теста в 
суставной жидкости составляет 66-100%, а спец-
ифичность – 50-100% [14, 51-53], что сопоставимо с 
эффективностью тестов альфа-дефензина и других 
рекомендуемых показателей [46]. В работе Abdel et 
al. тест на ЛЭ называют вторым по чувствительно-
сти после количества лейкоцитов в синовиальной 
жидкости [19]. Вместе с тем, подобные расхождения 
в оценках указывают на желательность разработки 
теста ЛЭ, адаптированного к синовиальной жидко-
сти или не зависящего от природы исследуемого 
биологического образца.

Традиционным недостатком теста считается 
субъективность оценки, которая, впрочем, имеет 
место далеко не всегда, поскольку существуют 
фотометры и автоматизированные анализаторы, 
снимающие данную проблему [55]. Другим недостат-
ком является невозможность нормального прочте-
ния тест-полосок в присутствии крови и клеточного 
дебриса, образец в таких случаях сначала нужно 
центрифугировать [56]. Также следует учитывать, 
что тест на лейкоцитарную эстеразу плохо работает 
с интактными лейкоцитами и дает положительный 
результат главным образом при их лизисе.

Тест на ЛЭ может давать ложноположительные 
результаты в присутствии аскорбиновой кислоты, 
высоких концентраций белка, глюкозы, имипене-
ма и клавулановой кислоты [47]. Кроме того, на 
результаты теста могут влиять некоторые другие 
антибиотики, включая гентамицин, цефалексин, 
ампициллин, канамицин.

Как указано выше, в качестве альтернативных 
или использующихся в комплексе с ЛЭ экспресс-
маркеров перипротезной инфекции предлагают 
СОЭ, СРБ, прокальцитонин, D-димер в сыворотке 
крови, альфа-дефензин, D-лактат, лактатдегидро-
геназу (ЛДГ), глюкозу, общий белок в суставной 
жидкости [30, 31], а также кальпротектин, СРБ, 
различные цитокины в суставной жидкости и окра-
шивание образца по Граму [14]. В статье Pezzlo et 
al. также использовали тест Bac-T-Screen на основе 
окрашивания сафранином О в качестве альтерна-
тивы тест-полоскам с лейкоцитарной эстеразой. 
Кроме того, в гранулах нейтрофилов и цитоплазме 
моноцитов содержатся и другие ферменты, которые 
можно использовать в качестве маркеров наряду 
с лейкоцитарной эстеразой или вместо нее. К ним 
относятся, в числе прочего, лизоцим, катепсин G 
(субстрат – N-сукцинил-аланил-аланил-пролил-
фенилаланин-p-нитроанилид), миелопероксидаза 
(субстраты – гваякол, краситель fast blue, кристалл-
виолет либо 3,3’,5,5’-тетраметилбензидин в комби-
нации с пероксидом водорода), ксантиноксидаза, 
желатиназа, металлопротеиназы матрикса [58].

Лейкоцитарная эстераза обладает широкой 
субстратной специфичностью и способна исполь-
зовать сотни соединений в качестве субстратов. 
Для аналитических целей наибольшую ценность 
представляют хромогенные субстраты, к которым 
относятся различные соединения, содержащие 
тетразолиевые, азо-, азоиндоксильные, нафтоло-
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вые группы. Для лучшего проявления и фиксации 
окрашивания в ряде случаев используют соли двух- 
и трехвалентных металлов, в том числе магния, 
кальция, бария, висмута, церия и др. [59]. Кроме 
того, можно использовать соединения, образующие 
в результате эстеразной реакции п-нитрофенол, 
который дает желтое окрашивание, например, 
N-ацетил-L-аланин-п-нитрофениловый сложный 
эфир, N-ацетил-L-лейцин-п-нитрофениловый 
сложный эфир, бензилоксикарбонил-L-аланин-p-
нитрофениловый сложный эфир [60]. Ряд субстра-
тов и композиций, которые можно использовать для 
обнаружения лейкоцитов по эстеразной активности, 
представлен в патентной заявке [61].

В ранних исследованиях лейкоцитарных эстераз 
отмечена их высокая активность по отношению к 
нафтол-AS-D-хлорацетату и нафтол-AS-D-ацетату 
(для гранулоцитарной ЛЭ), a также α-нафтилацетату, 
α-нафтилбутирату и α-нафтилпропионату (для 
моноцитарной ЛЭ). Эти субстраты при взаимо-
действии с диазониевыми и гексазониевыми 
соединениями (красителями fast garnet GBC, 
hexazonium pararosanilin и hexazonium new fuchsin) 
давали окрашенные продукты, обнаруживаемые на 
электрофореграммах или при цитометрии [48, 49]. 
Кроме того, описано аналогичное использование 
β-нафтилацетата с диазо-о-дианизидином [62] или 
ацетил-D,L-фенилаланин-β-нафтильного сложного 
эфира [63].

Выводы. 
Таким образом, лейкоцитарная эстераза и 

альфа-дефензин являются оптимальными марке-
рами ППИ для интраоперационного применения. 
В качестве подтверждающего постоперационного 
исследования, позволяющего установить природу 
и лекарственную резистентность возбудителя, 
помимо классического микробиологического ис-
следования, предпочтительно использовать муль-
типлексную ПЦР.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции и дизайна исследования и 
в написании рукописи. Окончательная версия ру-
кописи была одобрена всеми авторами. Авторы 
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Хирургическое лечение дефекта аорто-легочной 

перегородки: клинический случай 

и обзор современной литературы
Р.Т. Алишеров1, Н.М. Нурдинова1, С.О. Кадыралиев1,2, К.А. Абдраманов1,2

1Южный региональный научный центр сердечно-сосудистой хирургии, Минздрава Кыргызской Республики, Кыргызстан, 
720901, Джалал-Абад, ул. Мамыр Баатыр, 81
1Джалал-Абадский государственный университет им. Б. Осмонова, Минобрнауки Кыргызской Республики, Кыргызстан, 
720907, Джалал-Абад, ул. Рузи Азимова, 49

Реферат. Введение.  Дефект аорто-легочной перегородки представляет собой патологическое сообщение 
между восходящей аортой и легочным стволом при наличии двух независимых аортального и легочного кла-
панов. Этот врожденный порок обусловлен нарушением эмбрионального развития аорто-легочного ствола и 
чаще локализуется в проксимальном отделе восходящей аорты на её медиальной стенке. В статье представлен 
клинический случай дефекта аорто-легочной перегородки с типичной клинической симптоматикой, описаны 
особенности хирургического лечения и обсуждены отдалённые результаты терапии. Проведен обзор совре-
менной литературы с целью оценки актуальных подходов к диагностике и лечению данного порока сердца. 
Цель исследования – рассмотреть клинический случай дефекта аорто-легочной перегородки с характерной 
симптоматикой, продемонстрировать особенности хирургической коррекции и проанализировать отдалённые 
результаты лечения.  Материалы и методы. В нашей статье представлен клинический случай восьмилетнего 
мальчика с дефектом аорто-легочной перегородки, диагностированным с раннего возраста. Для точного опреде-
ления локализации и размеров дефекта, а также оценки функции клапанов применялись физикальный осмотр, 
электрокардиограмма, рентген грудной клетки, эхокардиография и аортография, что соответствует современным 
рекомендациям, отмеченным в литературе. Хирургическое вмешательство проведено под искусственным кро-
вообращением – стандартный метод, обеспечивающий безопасность и успешную коррекцию порока, что также 
подтверждается данными исследований. Результаты и их обсуждение. Пациент с дефектом аорто-легочной 
перегородки предъявлял характерные жалобы – одышку и быструю утомляемость, что подтверждается данными 
из литературы о нарушениях кровообращения при данном пороке. Физикальное обследование выявило типичные 
признаки – акцент второго тона и систолический шум. Диагностика с помощью эхокардиографии и ангиографии 
позволила точно определить локализацию и размеры дефекта. Хирургическая коррекция под искусственным 
кровообращением прошла успешно, с положительной динамикой клинического состояния пациента. Обзор 
литературы подтверждает эффективность и безопасность выбранного метода, однако требует постоянного по-
слеоперационного наблюдения для своевременного выявления осложнений. Выводы. Успешная диагностика 
и хирургическая коррекция дефекта аорто-легочной перегородки значительно улучшили состояние пациента. 
Методика подтверждена литературой как эффективная и безопасная, при этом необходим регулярный после-
операционный мониторинг.
Ключевые слова: врожденный порок сердца, дефект аорто-легочной перегородки, легочная гипертензия, 
сердечная недостаточность, искусственное кровообращения.
Для цитирования: Алишеров Р.Т., Нурдинова Н.М., Кадыралиев С.О., Абдраманов К.А. Хирургическое лечение 
дефекта аорто-легочной перегородки: клинический случай и обзор современной литературы // Вестник совре-
менной клинической медицины. – 2025. – Т. 18, вып. 6. – С.123–129.   DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).123-129.

Surgical treatment of aortopulmonary septal defect: 

A case report and current review
Ruslan T. Alisherov1, Nurayim M. Nurdinova1, Samatbek O. Kadyraliev1,2, Kaldarbek A. Abdramanov1,2

1Southern Regional Scientific Center of Cardiovascular Surgery, Ministry of Health of the Kyrgyz Republic, 81 Mamyr Baatyr str., 
720901 Jalal-Abad, Kyrgyzstan
2Jalal-Abad State University named after B. Osmonov, Ministry of Education and Science of the Kyrgyz Republic, 
49 Ruzi Azimov str., 720907 Jalal-Abad, Kyrgyzstan

Abstract. Introduction. Aortopulmonary window is an abnormal communication between the ascending aorta and 
the pulmonary trunk in the presence of two independent aortic and pulmonary valves. This congenital defect results 
from a disturbance in the embryonic development of the aortopulmonary trunk and is typically located in the proximal 
ascending aorta on its medial wall. This article presents a clinical case of an aortopulmonary window with typical clinical 
symptoms, describes the specifi cs of its surgical treatment, and discusses the long-term outcomes of therapy. Current 
literature was reviewed to assess contemporary approaches to the diagnosis and treatment of this cardiac defect. Aim. 
To present a clinical case of an aortopulmonary window with characteristic symptoms, to demonstrate the peculiarities 
of surgical correction, and to analyze the long-term treatment outcomes. Materials and Methods. This article presents 

И З ПРАКТИЧЕСКОГО ОПЫТА



124 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2025   Том 18, вып. 6ИЗ ПРАКТИЧЕСКОГО ОПЫТА

В ведение. Дефект аорто-легочной перегород-
ки – это редкий врожденный порок сердца, 

который возникает вследствие нарушения эмбри-
онального разделения аорто-легочного ствола на 
аорту и легочную артерию. В мировой практике ча-
стота встречаемости общего предсердия варьирует 
от 0,5 до 1% среди всех врождённых пороков сердца, 
согласно данным популяционных исследований в 
США и Германии. 

Классические работы McElhinney D.B. et al. (1998) 
описывают этот процесс как нарушение формирова-
ния конусных и аортолегочных валиков, приводящее 
к сохранению сообщения между двумя магистраль-
ными сосудами [1]. Современные молекулярно-гене-
тические исследования выделяют ключевые гены и 
сигнальные пути (например, NOTCH (notched wing), 
Tbx1 (T-box transcription factor 1)), ответственные 
за правильную сепарацию и развитие клапанов, 
нарушение которых способствует формированию 
дефекта аорто-легочной перегородки и других коно-
трункальных аномалий [2]. Эти данные указывают 
на перспективность молекулярно-генетического 
скрининга для ранней диагностики и потенциальной 
профилактики порока [3].

В литературе отмечается, что клинические про-
явления дефекта аорто-легочной перегородки могут 
варьироваться в зависимости от размера дефекта 
и степени шунтирования. Lewis et al. (2022) и Ma 
Z et al. (2017) подробно описывают классические 
симптомы – одышку, утомляемость, снижение толе-
рантности к нагрузкам – обусловленные перегрузкой 
малого круга кровообращения [4,5]. В ряде публика-
ций подчеркивается, что при небольших дефектах 
симптоматика может быть стёртой, что приводит к 
диагностическим трудностям и позднему выявлению 
заболевания, увеличивая риск осложнений, таких 
как легочная гипертензия и сердечная недостаточ-
ность [6,7].

Интересно, что в ряде случаев дефект аорто-
легочной перегородки ассоциируется с другими 
пороками (например, дефектом межжелудочковой 
перегородки, тетрадой Фалло), что требует ком-
плексного подхода к диагностике и лечению [8].

Традиционные методы диагностики, в том числе 
рентгенография и эхокардиография (ЭхоКГ), оста-
ются базовыми. Допплеровская эхокардиография 
позволяет выявить направление и скорость шунта, 
оценить размеры дефекта и функцию клапанов. 
Однако ограниченная визуализация при сложных 
анатомических вариантах требует применения бо-
лее информативных методов [9].

Современные методы обследования – компью-
терная томография (КТ) и магнитно-резонансная 
ангиография (МР-ангиография) предоставляют 
детализированное трехмерное изображение ана-
томии сердца и сосудов, что позволяет хирургам 
точно планировать вмешательство [9]. Более того, 
внедрение 3D-печати моделей сердца на основе 
данных томографии предоставляет новый уровень 
предоперационного планирования, значительно 
снижая операционные риски [9].

В Японии акцент сделан на раннюю пренаталь-
ную диагностику с помощью фетальной ЭхоКГ, в то 
время как в странах с ограниченными ресурсами, 
как в Центральной Азии, диагностика чаще проис-
ходит после появления клинических симптомов. В 
США (Lee JH et al., 2017) и Европе (Müller et al., 2015) 
широко внедрены 3D ЭхоКГ и магнитно-резонансная 
томография (МРТ) сердца для оценки анатомии 
перед операцией, что сокращает операционные 
риски и улучшает прогноз  [10,11].

Согласно рекомендациям Европейского обще-
ства кардиологов (ESC, 2021), оптимальная диа-
гностика должна включать мультидисциплинарный 
подход, сочетающий клинические данные, эхокар-
диографию, КТ/МРТ, а при необходимости катете-
ризацию сердца [12].

Хирургическое вмешательство при дефекте 
аорто-легочной перегородки (ДАЛП) направлено 
на радикальное закрытие сообщения между аор-
той и легочным стволом с сохранением функции 
клапанов и нормализацией гемодинамики. Тради-
ционно применяется открытая пластика дефекта 
с использованием аутологичного перикарда или 
синтетических материалов [13,14]. В 2001 г. Hew 
C.C и др. опубликовали данные детской больницы 

the clinical case of an eight-year-old boy with an aortopulmonary window, diagnosed from an early age. To accurately 
determine the location and size of the defect, and to assess valve function, physical examination, electrocardiogram, 
chest X-ray, echocardiography, and aortography were performed, aligning with the advanced recommendations in the 
literature. Surgical intervention was performed under cardiopulmonary bypass – a standard method ensuring the safety 
and successful correction of the defect, as supported by research data. Results and Discussion. The patient with 
an aortopulmonary window presented with the characteristic complaints of dyspnea and rapid fatigue, consistent with 
literature data on circulatory disturbances associated with this defect. Physical examination revealed typical signs: A 
loud second heart sound and a systolic murmur. Diagnosis using echocardiography and angiography allowed for precise 
determination of the defect’s location and size. Surgical correction under cardiopulmonary bypass was successful, 
showing positive dynamics in the patient’s clinical condition. The literature review confi rms the effi cacy and safety of 
the chosen method; however, continuous postoperative follow-up is necessary for timely detection of complications. 
Conclusions. Successful diagnosis and surgical correction of the aortopulmonary window signifi cantly improved the 
patient’s condition. The method is confi rmed by literature as effective and safe, with regular postoperative monitoring 
being essential.
Keywords: congenital heart disease, aortopulmonary septal defect, pulmonary hypertension, heart failure, ar tifi cial 
blood circulation.
For citation: Alisherov, R.T.; Nurdinova, N.M.; Kadyraliev, S.O.; Abdramanov, K.A. Surgical treatment of aortopulmonary 
septal defect: A case report and current review. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2025, 18 (6), 123-129. 
DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).123-129.
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Бостона по результатам хирургического лечения па-
циентов ДАЛП за период между 1973 и 1999 г. У 45% 
пациентов доступ к дефекту осуществлялся через 
аортотомию, у 31% – непосредственно через дефект 
и в 24% случаев – через легочную артерию [15].

Многочисленные исследования подтверждают 
высокую эффективность и безопасность данной 
методики при условии своевременного выполнения 
операции [16,17].

Важным моментом является выбор материала 
для пластики. Kumar R.K et al. (2017) показывают, 
что аутоперикард у детей обеспечивает наилучшие 
результаты благодаря способности к росту и мини-
мальному риску иммунной реакции [18]. Однако у 
взрослых пациентов предпочтение иногда отдается 
синтетическим имплантам из-за их прочности [19]. 
Некоторые авторы отмечают возможность кальци-
фикации и дегенерации аутологичных тканей, что 
требует длительного наблюдения [20].

В последние годы активно развиваются мало-
инвазивные и эндоваскулярные техники, включая 
катетерные системы для закрытия дефекта с по-
мощью окклюдеров [21]. Несмотря на ограниченное 
количество клинических данных, первые отчёты 
указывают на сокращение послеоперационного пе-
риода и снижение рисков, связанных с общим нарко-
зом и искусственным кровообращением. Однако не-
обходимы долгосрочные исследования для оценки 
прочности и безопасности таких вмешательств [22].

Большинство исследований свидетельствуют о 
благоприятных отдалённых результатах при усло-
вии своевременной хирургической коррекции [23]. 
Пациенты демонстрируют улучшение качества жиз-
ни, нормализацию гемодинамических параметров 
и снижение риска развития легочной гипертензии 
[24]. Тем не менее, наблюдаются случаи рецидивов, 
прогрессирования клапанной недостаточности и 
нарушения ритма, что подчеркивает необходимость 
регулярного комплексного мониторинга [25]. Совре-
менные протоколы наблюдения включают эхокар-
диографию, МРТ, а также электрофизиологические 
исследования для выявления ранних признаков 
осложнений. Отдельное внимание уделяется про-
филактике инфекционного эндокардита и контролю 
факторов риска [26].

Несмотря на достижения, остаются нерешённые 
вопросы: оптимизация материалов для пластики с 
учётом роста и биосовместимости, разработка без-
опасных и эффективных малоинвазивных методик, 
а также совершенствование диагностических алго-
ритмов с применением искусственного интеллекта 
и машинного обучения для прогнозирования клини-
ческих исходов [27].

Таким образом, обзор современной литературы 
подтверждает, что дефект аорто-легочной пере-
городки – сложный порок с разнообразием клини-
ческих проявлений и анатомических вариантов. 
Прогресс в диагностике и хирургии значительно 
улучшает исходы, но дальнейшие исследования 
необходимы для оптимизации лечения и долго-
срочного наблюдения пациентов. Мультидисципли-
нарный и индивидуализированный подход остаётся 
ключевым фактором успешной терапии.

Научная новизна работы состоит в комплекс-
ной оценке клинического случая изолированного 
общего предсердия у подростка без синдромаль-
ных признаков, впервые диагностированного на 
этапе планового обследования в 6 месяцев, с 
благоприятным результатом радикальной коррек-
ции. Статья демонстрирует успешное применение 
органосохраняющей методики аннулопластики по 
Бойду и аутоперикардиального пластыря в условиях 
ограниченных ресурсов, что делает её ценной для 
клиницистов из развивающихся стран.

Целью исследования - рассмотреть клиниче-
ский случай дефекта аорто-легочной перегородки 
с характерной симптоматикой, продемонстрировать 
особенности хирургической коррекции и проанали-
зировать отдалённые результаты лечения.  

Материалы и методы. 
В представленном клиническом случае описан 

пациент – мальчик 8 лет, вес 22 кг, рост 126 см, на-
ходящийся под наблюдением детского кардиолога 
с 6-месячного возраста с диагнозом «Врожденный 
порок сердца» (ВПС). Пациент предъявлял жалобы 
на выраженную одышку, быструю утомляемость 
при минимальных физических нагрузках, перебои 
в работе сердца и общую слабость, что отражает 
классическую клиническую картину аорто-легочного 
дефекта перегородки с нарушением гемодинамики.

Анамнез включает длительное наблюдение без 
оперативного вмешательства по семейным при-
чинам, несмотря на рекомендацию кардиохирурга. 
Прогрессирование симптоматики потребовало 
госпитализации в специализированное отделение 
детской кардиохирургии для принятия решения о 
хирургической коррекции.

Диагностический алгоритм базировался на 
комплексном использовании инструментальных 
методов: физикальном обследовании, электрокар-
диографии (ЭКГ), рентгенографии грудной клетки, 
ЭхоКГ и аортографии. Данные обследований выяви-
ли классические признаки аортолегочного дефекта: 
усиленный второй тон над легочной артерией, 
систолический шум, отклонение электрической оси 
сердца вправо, гипертрофию предсердий и желудоч-
ков, расширение сосудистого рисунка и аномалии 
клапанов с незначительной регургитацией.

Особое значение имеет эхокардиографическое 
исследование, позволившее визуализировать рас-
ширение восходящей части аорты, определить раз-
меры дефекта (2,0 см), сброс крови между аортой и 
легочной артерией, а также оценить функцию кла-
панов и состояние полостей сердца с сохранённой 
фракцией выброса (62%), что позволило адекватно 
планировать операцию.

Оперативное вмешательство выполнено в 
условиях искусственного кровообращения – золо-
того стандарта при коррекции подобных сложных 
врожденных пороков. Срединная стернотомия, 
перикардэктомия и эвакуация серозной жидкости 
обеспечили оптимальный доступ и подготовку опе-
рационного поля. Пластика дефекта аутоперикар-
дом выполнена с соблюдением всех хирургических 
протоколов, что гарантировало герметичность и 
восстановление анатомии аорто-легочного соустья. 



126 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2025   Том 18, вып. 6ИЗ ПРАКТИЧЕСКОГО ОПЫТА

Восстановление сердечной деятельности прошло 
без осложнений, гемодинамика стабилизирована, 
послеоперационный период протекал гладко. Ниже 
представлен подробный протокол операции.

Протокол операции: обработано операционное 
поле раствором спирта и йода. Произведена сре-
динная стернотомия. Гемостаз электрокоагуляцией 
и воском на грудину. Продольно вскрыт перикард. 
Эвакуирована серозная жидкость из перикарда 
до 20,0 мл. Сердце увеличено всеми отделами и 
аневризматически расширена восходящая часть 
аорты (рис. 1, А). Обход полых вен. Кисет на аорту 
для кардиоплегии и канюляции. Канюляция аорты 
и раздельно полых вен. Начато искусственное кро-
вообращение. Система для кардиоплегии. Пере-
жаты полые вены. Дыхание отключено. Пережата 
аорта. Фармакологическая холодовая калиевая 
кардиоплегия в корень аорты. Наружный холод. 
Сердечная деятельность остановлена. Произведена 
вертикальная аортотомия. При ревизии аорты най-
ден большой дефект аорто-легочной перегородки, 
диаметром = 2.0-2.2 см (рис. 1, B). Произведена 
пластика аорто-легочного дефекта аутоперикардом 
(рис. 1, C). Трикуспидальный клапан створки под-
вижные, не расширены. Гидравлическая проба на 
трикуспидального клапана удовлетворительная. 
Профилактика воздушной эмболии. Восстановле-
на целостность аорты (рис. 1, D). Отпущена аорта. 
Восстановление сердечной деятельности самосто-
ятельно. Герметизация сердца. Отпущены полые 
вены. Включена искусственная вентиляция легких. 
Стабилизация гемодинамики. Конец искусственного 
кровообращения. Деканюляция аорты и полых вен. 
Гемостаз. Дренажи на переднее средостение. Мио-
кардиальный электрод. Полиспаст металлической 
проволокой №4. Послойные швы на рану. Асепти-
ческая повязка. Перевод в отделение реанимации.

После операции пациент находился в отделении 
реанимации без необходимости инотропной под-
держки дофамином. Экстубация проведена успешно 
через 5 часов после поступления из операционной. 
На следующий день после операции пациент был 
переведен в отделение детской кардиохирургии и 
кардиологии для дальнейшего наблюдения и лече-
ния. Выписка из стацион ара произошла на 8-й день 
после хирургического вмешательства при стабили-
зации и улучшении общего состояния.

Данный клинический случай иллюстрирует 
современные подходы к диагностике и лечению 
врожденного порока сердца с аорто-легочным де-
фектом и подтверждает эффективность междис-
циплинарного подхода. Интеграция высокоточного 
инструментального мониторинга с передовыми хи-
рургическими методами обеспечивает максимально 
благоприятный прогноз и улучшение качества жизни 
пациента.

Результаты и их обсуждение. 
Пациент находился под регулярным клиниче-

ским и инструментальным контролем в течение 18 
месяцев после оперативного вмешательства. В от-
далённом периоде общее состояние оценивалось 
как стабильное и удовлетворительное, без предъ-
являемых жалоб, что свидетельствует о успешности 
выбранного лечебного подхода.

Через 6 месяцев после операции у пациента от-
мечено значительное улучшение толерантности к 
физической нагрузке: тест шестиминутной ходьбы – 
560 м (до операции – 330 м). По шкале NYHA функ-
циональный класс снизился с III до I-II. Эхокардио-
графия показала нормализацию размеров правого 
желудочка, снижение давления в легочной артерии с 
55 до 27 мм рт.ст. и восстановление фракции выбро-
са левого желудочка до 71% (до операции – 58%). 
Уровень трикуспидальной регургитации – не более 
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Рис.1. А. Аневризматическое 
расширение восходящей части 

аорты при дефекте аорто-легочной 
перегородки. 

B. Расположение дефекта 
аорто-легочной перегородки 

при ревизии,
С.  Пластика аорто-легочного 
дефекта с аутоперикардом. 

D. Восстановление целостности 
восходящей аорты 

после пластики дефекте 
аорто-легочной перегородки

Fig. 1. A. Aneurysmal dilation of the 
ascending aorta in aortopulmonary 

septal defect. B. Location of the 
aortopulmonary septal defect at 

revision. C. Plasty of aortopulmonary 
defect with autopericardium. 
D. Restoration of the integrity 

of the ascending aorta after plastic 
surgery of the aorto-pulmonary 

septal defect.
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I степени. По шкале SF-36 – улучшение по всем 
восьми шкалам, особенно в доменах «физическое 
функционирование» и «общее здоровье» (табл.1).

Отсутствие изменений в перикарде исключает 
воспалительные и фибротические процессы, что 
дополнительно подтверждает хорошую послеопе-
рационную адаптацию пациента.

В совокупности, полученные данные свидетель-
ствуют о высокой эффективности и безопасности 
хирургической пластики дефекта аорто-легочной 
перегородки, выполненной под контролем искус-
ственного кровообращения. Результаты корреля-
тивно согласуются с современными представлени-
ями в кардиохирургии, где радикальная коррекция 
врожденных пороков сердца на ранних этапах ведет 
к значительному улучшению прогноза и снижению 
риска осложнений.

Сравнительный анализ с литературными дан-
ными подтверждает, что несмотря на сложность 
анатомии дефекта аорто-легочной перегородки и 
высокие хирургические риски, особенно у младен-
цев и пациентов с выраженной легочной гипертен-
зией, применение продвинутых диагностических и 
хирургических методик позволяет добиться практи-
чески полного восстановления гемодинамической 
функции и улучшения качества жизни пациентов.

В нашем случае своевременная и радикальная 
коррекция позволила избежать развития необрати-
мых изменений в малом круге кровообращения и 
снизить риск поздних осложнений, что отражается в 
нормализации клинических и эхокардиографических 
параметров.

Дефект аорто-легочной перегородки является 
редким пороком сердца, требующим точной диа-
гностики и адекватной хирургической коррекции. 
Результаты нашего клинического наблюдения де-
монстрируют высокую эффективность открытой 
пластики дефекта аутоперикардом в условиях ис-
кусственного кровообращения, что подтверждается 
отсутствием послеоперационных осложнений и 
положительной динамикой в отдалённом периоде.

Сравнительный анализ с зарубежными иссле-
дованиями показывает, что наши результаты сопо-
ставимы с ведущими мировыми центрами. Так, в 
работе Lambert V. и соавторов (2010) представлен 
40-летний опыт хирургического лечения дефекта 
аорто-легочной перегородки, где отмечалась высо-
кая смертность на ранних этапах (до 37%), что объ-
яснялось техническими сложностями и отсутствием 
современных методов искусственного кровообра-

щения [28]. Современные подходы, включающие 
использование кардиоплегии и искусственного 
кровообращения, существенно улучшили прогноз 
пациентов, снижая смертность практически до нуля, 
что совпадает с нашим клиническим опытом.

Работы Stanger P et al. (2018) и Bacha EA et al. 
(2007) также подтверждают значимость комплекс-
ного инструментального обследования и своевре-
менного хирургического вмешательства для успеш-
ного лечения дефекта аорто-легочной перегородки, 
подчёркивая необходимость детального анализа 
анатомии дефекта и состояния лёгочного кровоо-
бращения. Аналогично нашим наблюдениям, в их 
исследованиях послеоперационный период прохо-
дил без серьёзных осложнений, а функциональное 
состояние пациентов значительно улучшалось [29, 
30].

В отличие от отдельных сообщений о возмож-
ности эндоваскулярного закрытия дефекта, которые 
ограничены узким кругом анатомических показаний, 
наша работа подтверждает преимущество открытого 
хирургического метода при сложном расположении 
дефекта и наличии сопутствующей клапанной недо-
статочности, что согласуется с позицией Stanger P et 
al. (2018) и O’Byrne ML et al. (2016) [31-33].

Таким образом, наш опыт дополняет существу-
ющие данные и подчёркивает важность индивиду-
ального подхода к выбору хирургической тактики при 
дефекте аорто-легочной перегородки. Применение 
современных хирургических технологий и тщатель-
ное послеоперационное наблюдение позволяют до-
стичь устойчивых и благоприятных результатов, что 
особенно актуально для пациентов с выраженной 
лёгочной гипертензией и сопутствующими клапан-
ными нарушениями.

Выводы. 
На основании анализа собственного клиническо-

го опыта и данных зарубежной литературы можно за-
ключить, что при крупных дефектах аорто-легочной 
перегородки и выраженной лёгочной гипертензии 
оптимальным и наиболее безопасным методом кор-
рекции является открытая хирургическая пластика в 
условиях искусственного кровообращения. Данный 
подход обеспечивает полноценный визуальный 
контроль, возможность устранения сопутствую-
щих анатомических изменений и минимизацию 
риска послеоперационных осложнений. В то же 
время эндоваскулярное закрытие дефекта аорто-
легочной перегородки может рассматриваться как 
альтернативный вариант у пациентов с небольши-

Та бл и ц а  1
Динамика клинико-инструментальных параметров

Ta b l e  1
Changes in clinical and instrumental parameters

Параметр До операции 6 месяцев 12 месяцев 18 месяцев

Дистанция шестиминутной ходьбы, м 330 560 570 580

NYHA, функциональный класс III II I I

Давление в легочной артерии, мм рт. ст. 55 29 28 27

Фракция выброса левого желудочка, % 58 62 63 71

Трикуспидальная регургитация II ст. I ст. I ст. I ст.
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ми, анатомически благоприятно расположенными 
дефектами, удалёнными от полулунных клапанов. 
Однако данные об отдалённых результатах транс-
катетерного вмешательства остаются ограниченны-
ми, в частности, по вопросам частоты остаточного 
шунтирования и риска развития стеноза легочной 
артерии, что требует дальнейших проспективных 
исследований для оценки безопасности и эффектив-
ности данного метода.
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Реферат. Введение. За последние годы метод эмболизации маточных артерий нашел широкое клиническое 
применение как в лечении доброкачественных заболеваний женских половых органов, таких как лейомиома 
матки и узловая форма аденомиоза, так и в качестве эффективного способа профилактики и остановки про-
фузного маточного кровотечения при злокачественных новообразованиях женской половой системы, аномалиях 
предлежания плаценты, рубцовой форме беременности, послеродовых кровотечениях за счет высокой эф-
фективности, малоинвазивности и органосохранности. Частота всех осложнений при эмболизации варьирует в 
пределах 0,1-37,3% по данным отечественной и зарубежной литературы. Большая вариабельность количества 
осложнений зависит от опыта клинических специалистов и высокотехнологичных центров, где проводятся эм-
болизации маточных артерий. Одним из крайне редких, но грозных послеоперационных осложнений является 
некротическая деструкция матки. Согласно данным зарубежной литературе, в мире зарегистрирован всего 21 
случай постэмболизационного некроза матки. Цель исследования. Продемонстрировать клинический случай 
развития некроза матки после рентгенэндоваскулярной эмболизации маточных артерий, выполненной по поводу 
миомы тела матки. Материалы и методы. Пациентка A. 45 лет в 2022 году планово госпитализирована в гине-
кологическое отделение Университетской клиники КФУ с диагнозом гигантской интерстициальной миомы тела 
матки. В отделении рентгенхирургических методов диагностики и лечения была проведена трансартериальная 
эмболизация маточных артерий. По данным ультразвукового исследования матки и придатков на 3 сутки после 
процедуры, кровоток в миоматозном узле отсутствовал. Пациентка была выписана на 6 сутки после вмеша-
тельства с клиническим улучшением. Результаты и их обсуждение. После эмболизации маточных артерий, 
выполненной по поводу миомы матки, пациентка поступила в гинекологическое отделение онкологического 
диспансера с жалобами на гнойно-геморрагические выделения из половых путей. По данным магнитно-резо-
нансной томографии органов малого таза, выявлены признаки жидкостной тубулярной структуры в полости 
малого таза (гидросальпинкс), с аномальным субстратом в просвете (неопластический процесс), лейомиома 
тела матки. Учитывая некротическую деструкцию матки, было выполнено оперативное вмешательство в объ-
еме экстирпации матки с придатками, резекции прямой кишки с выведением трансверзостомы. Послеопераци-
онный период протекал без особенностей. Пациентка была выписана с клиническим улучшением. Выводы. 
Продемонстрированный клинический случай ориентирован на расширение знаний клинических специалистов 
о редких, но возможных осложнениях после эмболизации маточных артерий. С целью предотвращения данного 
рода осложнений при планировании вида и тактики оперативного вмешательства необходимо детально изучить 
анатомические параметры и возможные варианты кровоснабжения миомы, произвести правильный подбор и 
введение эмболизирующих частиц, а также длительное послеоперационное наблюдение, чтобы профилактиро-
вать риски развития возможных осложнений после оперативного вмешательства.
Ключевые слова: эмболизация маточных артерий, гигантская миома матки, миомэктомия, некроз матки.
Для цитирования: Шарафутдинов Б.М., Рыжкин С.А., Ахметзянова А.В., [и др.]. Рентгенэндоваскулярная 
эмболизация при лечении гигантской миомы матки: клинический случай // Вестник современной клинической 
медицины. – 2025. – Т. 18, вып. 6. – С.130–137. DOI: 10.20969/VSKM.2025.18(6).130-137.
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В ведение. Эмболизация маточных артерий 
(ЭМА), зарекомендовавшая себя в качестве 

достаточно эффективного, малоинвазивного и орга-
носохраняющего метода, нашла широкое примене-
ние как в лечении доброкачественных заболеваний 
женских половых о рганов, таких как лейомиома 
матки и узловая форма аденомиоза, так и в качестве 
способа профилактики и остановки не контролируе-
мого конс ервативным путем маточного кровотечения 
при злокачественных новообразованиях женской по-
ловой системы, аномалиях предлежаниях плаценты, 
рубцовой форме беременности, послеродовых кро-
вотечениях [1]. Согласно клиническим рекомендаци-
ям, ЭМА является методом выбора для пациенток 
высокого хирургического риска, не планирующих в 
будущем беременность, а также используется как 
неотложная мера с целью гемостаза в случае разви-
тия профузного маточного кровотечения. Ограниче-
ние применения метода связано с риском нецелевой 
эмболизации и возможного снижения овариального 
резерва, что крайне важно для женщин, желающих 
сохранить детородную функцию. 

В настоящее время золотым стандартом лечения 
миомы матки остается лапароскопическая миомэк-
томия. Вероятность осложнений при миомэктомии 
значительно возрастает с увеличением количества 
миом (более 3 миом, p<0,001), при интрамуральном 

(p<0,05), либо внутрисвязочном расположении миом 
(p<0,01), а также в случае больших размеров миом 
(p<0,001). По данным исследований, частота пери-
операционных осложнений при лапароскопической 
резекции варьирует в пределах 2,6-11,1% [2]. Из 
осложнений следует выделить неконтролируемое 
кровотечение с конверсией на лапаротомию (0,34%-
2,7%), прямое повреждение морцеллятором вну-
тренних органов (0,12%), брюшной и тазовой стенки 
(0,06%), паразитарные миомы после миомэктомии 
(0,2-1,2%), разрыв матки во время беременности и 
родов (0,75%) [2,3]. Риск развития спаечного про-
цесса в малом тазу после миомэктомии составляет 
76% [2].

Результаты сравнительного метаанализа ЭМА и 
миомэктомии показали, что при ЭМА наблюдалась 
более высокая частота повторных вмешательств, 
частота гистерэктомии и показатель тяжести сим-
птомов по сравнению с миомэктомией при четырех-
летнем наблюдении. Однако ЭМА ассоциировалась 
с более низкой частотой ранних осложнений и 
частотой повторных госпитализаций. Более того, 
обе процедуры показали сопоставимое улучшение 
показателей наступления беременности и уменьше-
ния аномальных маточных кровотечений [4]. Частота 
этих осложнений варьируется от около 5,7% для 
интрапроцедурных осложнений, 37,3% для незна-
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Kazan, Russia
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8Academy of Sciences of the Ministry of Healthcare of the Republic of Tatarstan, 20 Bauman str., 420503 Kazan, Russia

Abstract. Introduction. In recent years, uterine artery embolization has become widely used as both a treatment of 
benign diseases of the female reproductive organs, such as uterine leiomyoma and nodular adenomyosis, and an 
effi cient method of preventing and managing profuse uterine bleeding associated with the malignant neoplasms of 
the female reproductive system, abnormal placenta previa, cicatricial pregnancy, and postpartum hemorrhage, due 
to its high effi cacy, minimal invasion, and organ preservation. The total incidence of complications after uterine artery 
embolization varies between 0.1% and 37.3%, according to Russian and international literature. High variability in the 
number of complications depends on the experience of clinical physicians and of high-tech centers where uterine artery 
embolization is performed. One of extremely rare but serious postoperative complication is necrotic uterus destruction. 
According to international literature, only 21 cases of postembolization uterine necrosis have been reported worldwide. 
Aim. To demonstrate a clinical case of uterine necrosis development after X-ray endovascular embolization of the 
uterine arteries, performed for uterine fi broids. Materials and Methods. 45-year-old patient A. was routinely admitted 
with the diagnosis of a giant interstitial uterine fi broid to the gynecology department of the University Clinic of Kazan 
Federal University in 2022. Transarterial embolization was performed in the Department of X-ray Surgical Diagnostics 
and Treatment. According to ultrasound of the uterus and appendages on the 3rd day after the procedure, there was 
no blood fl ow in the fi broid node. The patient was discharged with clinical improvement on the 6th day after the inter-
vention. Results and Discussion. Аfter uterine artery embolization for the uterine fi broid, the patient was admitted 
to the gynecology department of the oncology clinic, complaining of purulent-hemorrhagic vaginal discharge. Pelvic 
magnetic resonance imaging revealed a fl uid-fi lled tubular structure in the pelvic cavity (hydrosalpinx) with an abnormal 
luminal substrate (neoplastic process), and a uterine leiomyoma. Given the necrotic uterus destruction, a surgery was 
performed, including extirpation of the uterus and appendages, resection of the rectum, and transverse colostomy. 
Postoperative period was unremarkable. The patient was discharged in an improved clinical condition. Conclusions. 
The clinical case presented is intended to enhance the clinical specialists’ knowledge of the rare but possible complica-
tions of uterine artery embolization. To prevent these complications, during planning the surgery type and strategy, it is 
necessary to thoroughly study the anatomical parameters and possible blood supply to the fi broid, correctly select and 
administer embolic agents, as well as long-term postoperative monitoring to prevent the risk of developing possible 
complications after surgery.
Keywords: uterine artery embolization, uterine fi broid, myomectomy, uterine n  ecrosis.
For citation: Sharafutdinov, B.M.; Ryzhkin, S.A.; Akhmetzyanova, A.V.; et al. X-ray endovascular embolization in the 
treatment of a giant uterine fi broid: A case  report. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2025, 18 (6), 130-137.  
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132 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2025   Том 18, вып. 6ИЗ ПРАКТИЧЕСКОГО ОПЫТА

чительных осложнений и около 5% для серьезных 
осложнений в течение первого года после ЭМА. К 
ним отнесли постэмболизационный синдром, боль 
после процедуры, инфекционные осложнения, по-
стоянные выделения из влагалища, «рождение уз-
ла», атрофию эндометрия, приводящую к вторичной 
аменорее, нецелевую эмболизацию и некроз матки. 
Частота этих осложнений сопоставима с частотой 
осложнений при хирургическом лечении миомы 
матки, при котором частота интрапроцедурных ос-
ложнений составляет 6,3%, незначительных – 23%, 
а серьезных – около 7% в течение первого года по-
сле операции [5]. Согласно исследованию B. Borah 
и соавт., суммарная частота осложнений после ЭМА 
достигла 18,1%, в то время как после миомэктомии 
этот показатель составил 24,6% [6].

Касательно реализации репродуктивных планов, 
существует несколько исследований, отмечающих, 
что в группе женщин, планировавших забеременеть 
после миомэктомии, частота наступления бере-
менности достигала 70%, и только в одном случае 
(0,26%) был зарегистрирован спонтанный разрыв 
матки на 33 неделе беременности. В другой серии 
наблюдений из 1032 лапароскопических миомэкто-
мий зарегистрировано всего 6 осложнений акушер-
ского профиля. Эмболизация маточных артерий 
ассоциируется с повышенным риском снижения 
овариального резерва и эндометриальной дис-
функции в сравнении с другими методами лечения. 
Приведены статистически значимые данные, свиде-
тельствующие о том, что беременность после ЭМА 
наступила в 2,2% случаев, а после миомэктомии – в 
7,5% случаев с равноценной частотой нежелатель-
ных репродуктивных исходов у пациенток обеих 
групп (69,4%) [6]. 

Одним из существенных преимуществ ЭМА в 
сравнении с миомэктомией является экономическая 
целес ообразность. Процедура эмболизации счита-
ется экономически более в ыгодной, однако частота 
повторных вмешательств после ЭМА остается не-
значительно выше, чем после хирургического лече-
ния, составив 17,1 и 15%, соответственно, за период 
наблюдения 3,4 года (p=0,02), исходя из 13-летних 
результатов лечения более 135 000 женщин с ми-
омой матки, по данным сравнительного анализа B. 
Borah и соавт. [5,6,7]. 

Метод эмболизации маточных артерий отличает-
ся своей эффективностью и безопасностью, частота 
осложнений крайне мала и, исходя из данных от-
ечественных и зарубежных источников, составляет 
порядка менее 1% периоперационных и до 4,8% 
осложнений в течение первых 30 дней после вы-
писки из стационара [7,8]. К осложнениям следует 
отнести осложнения места доступа, временная или 
постоянная аменорея по причине непреднамерен-
ной эмболизации яичниковой артерии, эндометрит, 
тубоовариальный абсцесс, кровотечение, аллерги-
ческая реакция на контрастное вещество, экспуль-
сия миоматозного узла в брюшную полость, полное 
или частичное «рождение» узла, вазовагальные 
реакции, некроз прямой кишки и мочевого пузыря с 
задержкой мочи в случае нецелевой эмболизации. 
Одним из грозных послеоперационных осложнений 

является некротическая деструкция матки. Воз-
никновение данного осложнения можно объяснить 
использованием мелких частиц для эмболизации 
(менее 500 мкм), нецелевой эмболизацией за счёт 
рефлюкса при введении эмболизата, наличием 
аденомиоза и/или отсутствием коллатерального 
кровоснабжения матки, а так же отсутсвием дли-
тельного динамического наблюдения у гинеколога. 
Согласно данным зарубежной литературы, в мире 
зарегистрирован всего 21 случай постэмболизаци-
онного некроза матки. Временной интервал между 
проведением ЭМА и возникновением некроза со-
ставлял от 4 до 77 дней. В большинстве случаев 
потребовалась гистерэктомия, только 3 случая 
завершились спонтанно путём самопроизвольного 
отхождения некротических масс через влагалище 
[1,9]. Также имеются данные по развитию некроза 
матки после ЭМА, выполненной с целью остановки 
неконтролируемого послеродового кровотечения. 
Частота составила 1,4-2,6% в серии случаев [10]. 

Использование данного метода в лечении 
гигантских миом матки сопряжено с рядом отри-
цательных моментов. С одной стороны, для до-
стижения редукции кровотока в маточных артериях 
при большом объеме опухоли требует применения 
большего количества микроэмболов, что тем самым 
существенно удлиняет время оперативного вмеша-
тельства. Кроме того, в некоторых исследованиях 
отмечено, что крупная миома матки ассоциируется 
с риском возникновения таких серьезных осложне-
ний, как сепсис и ишемическое повреждение матки 
с развитием некроза, что требует безотлагательного 
хирургического вмешательства в объеме экстренной 
гистерэктомии [11].

Цель исследования.
В данной публикации мы демонстрируем соб-

ственный опыт нежелательного случая развития 
некроза матки после рентгенэндоваскулярной 
эмболизации маточных артерий, выполненной 
по поводу миомы тела матки. Целью публикации 
является определение критериев правильного от-
бора пациентов и их полноценного наблюдения в 
раннем и позднем послеоперационных периодах, 
повышение эффективности и безопасности проце-
дуры эмболизации и минимизация риска развития 
неблагоприятных клинических исходов, а также 
формирование мультидисциплинарного подхода 
при планировании оперативного вмешательства, в 
частности у пациенток с гигантскими миомами матки.

Материалы и методы.
Пациентка А. 1977 года рождения (45 лет) в 2022 

году поступила в гинекологическое отделение Меди-
ко-санитарной части ФГАОУ ВО КФУ (Университет-
ская клиника) в плановом порядке с диагнозом ги-
гантской интрамуральной миомы тела матки с целью 
оперативного лечения. Миома тела матки впервые 
выявлена в 2012 году, отмечается прогрессирующий 
рост в динамике. С 2021 года стала отмечать жало-
бы на обильные болезненные месячные, нарушение 
мочеиспускания. В анамнезе 7 беременностей, из 
них 2 закончились естественными родами, 5 – ме-
дицинским абортом. Из сопутствующих заболеваний 
имеются гипертоническая болезнь 2 стадии (при-
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нимает периндоприл+индапамид), анемия легкой 
степени тяжести, ожирение 1 степени, варикозная 
болезнь вен нижних конечностей, а также в анамнезе 
гемотрансфузия по поводу аномального маточного 
кровотечения при родах. Из перенесенных опера-
ций – аппендэктомия, флебэктомия левой и правой 
нижних конечностей. Аллергологический анамнез 
отягощен: крапивница и зуд на антибиотики пени-
циллинового ряда.

По данным предоперационного ультразвукового 
исследования матки с доплерографией, размеры 
миоматозного узла составляли 110х101х96 мм, объ-
ёмом 567 см3, при цветовом допплеровском карти-
ровании определяется интранодулярный кровоток с 
линейной скоростью кровотока 15 см/сек., пульса-
ционный индекс 0,64, индекс резистентности 0,55. 

Учитывая сопутствующую патологию, отяго-
щенный акушерско-гинекологический анамнез и 
желание пациентки сохранить матку, было принято 
решение провести процедуру эмболизации маточ-
ных артерий.

В отделении рентгенхирургических методов 
диагностики и лечения МСЧ КФУ была проведена 
рентгенэндоваскулярная эмболизация через пра-
вый трансрадиальный доступ на ангиографическом 
комплексе Siemens Artis Q в режиме рентгеноскопии 
DSA 4. С помощью диагностического катетера 5F, 
125 см, по диагностическому 0,035 проводнику бы-
ла осуществлена поэтапная катетеризация правой 
и левой маточных артерий с последующей анги-
ографией. Далее дробно вводили микрочастицы 
из поливинилалкоголя диаметром от 700 до 1180 
мкм для селективной эмболизации (Рисунок 1-4). 
Дополнительных источников кровоснабжения ми-
омы не обнаружено. Доза лучевой нагрузки при 
проведении процедуры составила 501 mGy. Объем 
введенного контрастного препарата равнялся 180 
мл. Ранний послеоперационный период протекал 
гладко, без осложнений. Ультразвуковое исследо-
вание матки и придатков, выполненное на 3 сутки 
после процедуры, подтвердило отсутствие кровото-
ка в миоматозном узле. Пациентка была выписана 

Рисунок 1. Ангиография правой маточной артерии 
до эмболизации.

Figure 1. Angiography of the right uterine artery 
before embolization.

Рисунок 2. Ангиография правой маточной артерии 
после эмболизации.

Figure 2. Angiography of the right uterine artery 
after embolization.

Рисунок 3. Ангиография левой маточной артерии
 до эмболизации.

Figure 3. Angiography of the left uterine artery 
before embolization.

Рисунок 4. Ангиография левой маточной артерии 
после эмболизации.

Figure 4. Angiography of the left uterine artery 
after embolization.
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на 6 сутки после оперативного вмешательства в 
удовлетворительном состоянии с рекомендациями 
под наблюдение гинеколога по месту жительства.

Результаты и их обсуждение.
В 2024 году пациентка А. неотложно поступила 

в гинекологическое отделение «Республиканский 
клинический онкологический диспансер МЗ РТ 
имени профессора М.З. Сигала» с жалобами на 
умеренные кровянистые и гнойные выделения из 
половых путей. 

При осмотре общее состояние удовлетвори-
тельное. ECOG 0. Сознание ясное. Нормотермия. 
Кожные покровы бледно-розовой окраски, без вы-
сыпаний. Дыхание самостоятельное, аускультативно 
везикулярное, проводится по всем полям, без хри-
пов, нормопноэ. Гемодинамика стабильная, ритм 
синусовый, тоны сердца приглушенные, ритмичные, 

шумы не выслушиваются. Живот мягкий, безболез-
ненный при пальпации. Диурез адекватный. 

Осмотр в зеркалах: Слизистая влагалища физио-
логической окраски. Опущение стенок влагалища. 
Шейка матки цилиндрической формы, чистая, ги-
пертрофирована.

Влагалищный осмотр: Тело матки в antefl exio-
anteversio, нормальной величины, плотная, умерен-
но болезненная. Придатки матки без особенностей. 
Выделения из половых путей мажущие, гнойно-кро-
вяные. Своды свободны.

По данным магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) органов малого таза: признаки жидкостной 
тубулярной структуры в полости малого таза (ги-
дросальпинкс) с аномальным субстратом в просвете 
(неопластический процесс); лейомиома тела матки 
(Рисунок 5-8).

Рисунок 5. Т2-взвешенное изображение, сагиттальная 
плоскость. Дегенеративно измененный миоматозный узел 

(стрелка), абсцесс ретроцервикальной области (звездочка). 
Figure 5. T2-weighted image, sagittal plane. Myomatous node 

with degenerative changes (arrow), abscess of the retrocervical 
region (asterisk).

Рисунок 6. Т1-взвешенное изображение 
после внутривенного контрастирования, сагиттальная 
плоскость. Свищевой канал к стенке прямой кишки 

(стрелка).
Figure 6. T1-weighted image upon intravenous contrast 

administration, sagittal plane. Fistula duct to the rectum wall 
(arrow)

Рисунок 7. Т2-взвешенное изображение, аксиальная 
плоскость. Абсцесс в полости малого таза.

Figure 7. T2-weighted image, axial plane. Abscess 
in the pelvic cavity.

Рисунок 8. Т2-взвешенное изображение с подавлением 
сигнала от жировой ткани, косая аксиальная плоскость. 

Свищевой ход в инфильтрированной стенке прямой кишки 
(стрелка), основная полость абсцесса (звездочка).

Figure 8. T2-weighted fat-suppressed image, oblique axial 
plane. Fistulous passage in the infi ltrated rectum wall (arrow); 

basic cavity of the abscess (asterisk).
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По результатам анамнеза, клинико-инстру-
ментальных данных с целью предотвращения 
массивного кровотечения и сепсиса было принято 
решение о проведении неотложного оперативного 
вмешательства в объеме экстирпации матки с при-
датками и резекцией прямой кишки с наложением 
трансверзостомы по жизненным показаниям.

Под комбинированной анестезией с миорелак-
сацией и эндотрахеальной искусственной венти-
ляцией легких пациентке была выполнена ревизия 
органов брюшной полости и малого таза. Матка 
увеличена до 14 недель беременности за счет узла 
по задней стенке с врастанием в ректосигмоидный 
отдел толстой кишки на протяжении 10 см, придатки 
слева не увеличены, справа труба инфильтриро-
вана, утолщена, яичник не увеличен. Произведена 
экстирпация матки с придатками с удалением рек-
тосигмоидного отдела толстой кишки на протяжении 
15 см в едином конгломерате с наложением низкого 
циркулярного анастомоза на уровне нижнеампуляр-
ного отдела прямой кишки 4 см от анального жома. 
Учитывая низкое расположение анастомоза, нало-
жена превентивная трансверзостома. Выполнено 
дренирование малого таза с послойным ушиванием 
раны. Объем кровопотери составил 100 мл. Время 
операции составило 210 минут. 

По результатам гистологического исследования 
операционного материала выявлено узловое обра-
зование тела матки, соответствующее лейомиоме 
с гиалинозом, очагами некроза, элементами воспа-
ления, фокусами дистрофического обызвествления. 
В сосудах миометрия определяются депозиты ино-
родного материала с наличием гигантских много-
ядерных клеток по периферии, в большей степени 
соответствующие эмболизату. Железисто-кистозная 
гиперплазия, плоскоклеточная метаплазия эндо-
цервикса. Выраженное хроническое активное вос-
паление с обширными участками абсцедирования в 
маточных трубах; признаки псевдокарциноматозной 
гиперплазии. В стенке толстой кишки - фиброз, 
обильная полиморфно-клеточная воспалительная 
инфильтрация с участками абсцедирования, раз-
растания грануляционной ткани, очаги кровоизлия-
ний. В лимфатических узлах опухолевого роста не 
обнаружено.

Заключительный диагноз при выписке: Интраму-
ральная гигантская лейомиома матки. Состояние 
после эмболизации маточных артерий от 2022 г. 
Некротическая деструкция матки. Абсцесс ретро-
цервикальной области. Гидросальпинкс (по данным 
МРТ органов малого таза от 2024 г.). Хронический 
внутренний геморрой. Ограниченная гипергрануля-
ция сигмовидной кишки (по данным колоноскопии 
от 2024 г.). Состояние после экстирпации матки с 
придатками и резекции ректосигмоидного отдела 
кишечника с выведением трансверзостомы от 2024 
г. Гипертоническая болезнь 2 стадии. Контролируе-
мая артериальная гипертензия. Риск 2. Системный 
атеросклероз аорты и её ветвей. Дислипидемия. 
Гипертрофия миокарда левого желудочка. ХСН1 
ФК1. Варикозная болезнь в системе малой под-
кожной вены и её притоков правой и левой нижних 
конечностей. Состояние после флебэктомии в 

2019 и 2020 годах. Диффузная фиброзно-кистозная 
мастопатия, умеренно выраженная. Катаральный 
гастрит (по данным фиброгастродуоденоскопии от 
2024 г.). Липоматоз поджелудочной железы. Узловой 
зоб. Эутиреоз. Лекарственная аллергия. 

Послеоперационный период протекал гладко, 
без осложнений. По данным лабораторных мето-
дов исследования перед выпиской, сохранялась 
анемия легкой степени, остальные показатели без 
отклонений. Пациентка выписана на 20 сутки по-
сле оперативного вмешательства с клиническим 
улучшением под наблюдение гинеколога по месту 
жительства. Общее время госпитализации состави-
ло 22 койко-дня.

Спустя 2 месяца после выписки пациентка посту-
пила с жалобами на повышение температуры тела 
до субфебрильных цифр, боли в левой подвздошной 
области, в области почек, дизурию. Общее состоя-
ние удовлетворительное. ECOG 1. Гемодинамика 
стабильная. Дыхательных нарушений не отмечено. 
Живот мягкий, умеренно болезненный при пальпа-
ции в левой подвздошной области. Мочеиспускание 
учащенное, умеренно болезненное. Стул через 
колостому.

Под комбинированной регионарной анестезией 
(субарахноидальная + эпидуральная) на спонтан-
ном дыхании выполнено иссечение трансверзо-
стомы. Мобилизована петля печеночного изгиба 
ободочной кишки. Петля толстой кишки, несущая 
трансверзостому, резецирована. Наложен концевой 
двухрядный коло-колоанастомоз с погружением 
в брюшную полость и последующим послойным 
ушиванием раны.

Послеоперационный период протекал без осо-
бенностей. Витальные параметры соответствовали 
нормальным значениям. Рана заживала первичным 
натяжением, без признаков воспаления и некроза. 
Пациентка выписана на 15 сутки с клиническим 
улучшением.

Выводы.
Трансрадиальная эмболизация маточных арте-

рий зарекомендовала себя как достаточно эффек-
тивный, безопасный и перспективный метод лече-
ния с благоприятными результатами, в частности 
у пациенток с гигантскими миомами матки. Опти-
мизация процедуры и минимизация операционных 
рисков, особенно у пациенток с нереализованной 
репродуктивной функцией, достигаются при усло-
вии грамотного подхода к ведению данной группы 
пациенток, включающего строгое соблюдение тех-
ники выполнения процедуры, рациональный отбор 
и длительное диспансерное наблюдение пациен-
ток в раннем и отдаленном послеоперационном 
периодах, а также использование современных 
программных пакетов ангиографических систем и 
расходных материалов. Тем не менее необходимы 
дальнейшие исследования исходов рентгенэндова-
скулярного лечения больших миом матки с целью 
снижения возможных осложнений и неблагоприят-
ных клинических исходов, а также уменьшения доз 
облучения пациенток и медицинского персонала 
для определения референтных уровней при про-
ведении диагностических и лечебных исследований 
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при рентгенэндоваскулярных вмешательствах на 
органах малого таза. 

Для определения тактики лечения пациенток 
высокого хирургического риска необходимо участие 
нескольких смежных специалистов: гинеколога, 
рентгенэндоваскулярного хирурга, репродуктолога. 
Вместе с тем выбор тактики лечения в пользу эндо-
васкулярной эмболизации доброкачественных ново-
образований малого таза позволяет эффективно и 
быстро оказывать органосохраняющую помощь с 
учетом факторов риска.

Прозрачность исследования. Исследование 
выполнено за счет гранта Академии наук Респу-
блики Татарстан, предоставленный молодым 
кандидатам наук (постдокторантам) с целью за-
щиты докторской диссертации, выполнения науч-
но-исследовательских работ, а также выполнения 
трудовых функций в научных и образовательных 
организациях Республики Татарстан. Авторы по-
лучили письменное согласие пациента на анализ 
и публикацию медицинских данных и фотографий.

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции и дизайна исследования и 
в написании рукописи. Окончательная версия ру-
кописи была одобрена всеми авторами. Авторы 
не получали гонорар за исследование.
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