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№ 3 март 2021

Дорогие коллеги!

В этом номере одними из глав-
ных тем стали различные аспек-
ты диагностики и лечения сахар-
ного диабета. По статистике, 
в России этим заболеванием стра-
дает почти 5 миллионов человек. 
Цифра сама по себе огромная, 
но в условиях пандемии просто 
угрожающая, ведь доказано, что 
коронавирусная инфекция про-
текает у таких пациентов осо-
бенно тяжело. Также не остави-
ли без внимания и новые данные 
о COVID-19 – в номере полезная 
информация о клинико-лабора-
торных показателях и лечебном 
питании.

С уважением,
главный редактор

Елена Ольгертовна Гируцкая
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Новости

Искусство жить: новые 
возможности диагностики 
и поддержки пациенток 
с метастатическим раком 
молочной железы 

В арт-пространстве Exposed, Москва, со-
стоялась пресс-конференция, посвященная 
вопросам диагностики и поддержки пациен-
ток с метастатическим раком молочной же-
лезы (мРМЖ). Рак молочной железы (РМЖ) – 
самый распространенный тип рака среди 
женщин. В России только в 2019 г. было вы-
явлено 73 366 новых случаев рака молочной 
железы, из них 20 322 случая – это РМЖ 
III-IV стадии. Рак молочной железы – это ком-
плексное заболевание, прогноз и развитие 
которого определяет множество факторов. 
Опухоли у разных пациентов отличаются друг 
от друга: одни хорошо поддаются терапии, 
у других развивается устойчивость к лечению. 
Причину резистентности не всегда удается 
выявить, но в 40% случаев она известна – 
это мутация в гене PIK3CA. Своевременное 
выявление этой мутации позволит врачу оп-
тимизировать лечение, при необходимости 
добавив препараты, которые специфично 
блокируют белок PI3K. По мнению Е. Н. Имя-
нитова, доктора медицинских наук, профес-
сора, член-корреспондента РАН, руководите-
ля референс-центра и заведующего отделом 
биологии опухолевого роста ФГБУ «НМИЦ 
онкологии им. Н. Н. Петрова», лучше прово-
дить диагностику с определением мутации 
как можно раньше, для чего в России есть все 
возможности: «Выявить такую поломку в гене 
может молекулярно-генетическая диагности-
ка. Чтобы определить эффективный план ле-
чения, проводить диагностику рекомендуется 
сразу при обнаружении метастазов». 

Последние данные клинических исследо-
ваний, оценивающие эффективность инно-
вационной терапии метастатического рака 
молочной железы с мутацией в гене PIK3CA, 
показывают, что клинический показатель 
«выживаемость без прогрессирования» за-
болевания для пациенток с таким диагнозом 
увеличился почти вдвое по сравнению с гор-
монотерапией. Это значит, что у женщин, жи-
вущих с заболеванием, появилась еще одна 
линия терапии, позволяющая улучшить ка-
чество и продолжительность жизни без про-
грессирования. Пациентки учатся жить с он-
кологическим диагнозом как с хроническим 
заболеванием и нуждаются в психологиче-
ской поддержке, поскольку борются с болез-
нью на тяжелой стадии каждый день. Также 
был анонсирован совместный международ-
ный проект группы компаний «Новартис» 
и творческого объединения «АРТМОССФЕ-
РА» #Артивизм. Цель проекта – включение 
партисипаторных практик – практик во-
влеченного искусства – в процесс лечения 
РМЖ и борьбы с последствиями болезни для 

ментального здоровья женщин. Данная ини-
циатива призвана дать пациенткам с РМЖ 
положительный импульс для борьбы с болез-
нью, возродить жизненные силы и желание 
действовать. 

Пневмококковая инфекция – 
актуальный фактор риска 
в период пандемии 

В период неблагоприятной эпидемиологи-
ческой обстановки на передний план выхо-
дят вопросы защиты населения от опасных 
инфекций, способных вызывать тяжелые 
жизнеугрожающие заболевания и усугу-
блять течение других болезней. Особенно 
актуальна эта проблема для многочислен-
ных представителей групп риска. Среди воз-
будителей опасных инфекций, на которые 
медицинское сообщество обращает при-
стальное внимание, выделяется в том числе 
и пневмококк, или Streptococcus pneumoniae. 
Эта бактерия вызывает 27% случаев пнев-
монии – тяжелого заболевания, на которое 
приходится около половины смертности 
от инфекционных болезней в РФ: по дан-
ным за 2019 г. во взрослой популяции 
этот показатель составил 50,4%. Вакци-
нопрофилактика является мерой, которая 
может способствовать защите от пнев-
мококковой инфекции. Она включена в На-
циональный календарь профилактических 
прививок РФ по эпидемическим показани-
ям для детей в возрасте от 2 до 5 лет, ранее 
не привитых, а также взрослых, относящих-
ся к группам риска, включая лиц старше 
60 лет и страдающих хроническими забо-
леваниями легких. Для профилактики пнев-
мококковой инфекции c 2 месяцев жизни 
в России рекомендована пневмококковая 
конъюгированная тринадцативалентная 
вакцина ПКВ13. Исследования показали, 
что вакцинация ПКВ13 снижает риск го-
спитализации по поводу внебольничных 
пневмоний у взрослых в возрасте 65 лет 
и старше на 73%. ПКВ13 применяется в за-

щите от пневмококковой инфекции и ее 
опасных последствий в различных странах 
на протяжении двадцати лет. 

Компания Olympus в России 
поддерживает внедрение 
эндоскопических процедур 
при колоректальном раке 

Компания была выбрана Министерством 
здравоохранения, труда и благосостояния 
Японии (MHLW) для реализации проекта по 
развитию российско-японского сотрудниче-
ства в области эндоскопии. В рамках данно-
го проекта компания Olympus будет активно 
продвигать техники проведения эндоско-
пических и лапароскопических процедур 
в поддержку 5-летнего плана Правительства 
Российской Федерации по профилактике 
онкологических заболеваний, реализация 
которого началась в 2019 г. Также планиру-
ется развитие программ онлайн-обучения 
по техникам проведения эндоскопических 
и лапароскопических процедур. В ходе об-
учения врачи-онкологи из Японии будут де-
литься опытом с российскими онкологами 
и специалистами по эндоскопии. Двусто-
ронний проект осуществляется в сотруд-
ничестве с двумя ведущими российскими 
онкологическими центрами: ФГБУ «НМИЦ 
онкологии им. Н. Н. Блохина» Минздрава 
России и ФГБУ «НМИЦ радиологии» Мин-
здрава России, а также с Азиатской ассоци-
ацией медицинского образования (AMETS). 
Программа по профилактике онкологиче-
ских заболеваний в рамках национального 
проекта Правительства Российской Феде-
рации «Здравоохранение», который направ-
лен на реформу системы здравоохранения. 
Ее цель – обеспечить частоту раннего выяв-
ления онкологических заболеваний не ме-
нее 63% и частоту 5-летней выживаемости 
не менее 60%, при уровне смертности не бо-
лее 17,3%. В настоящее время колоректаль-
ный рак – второй по распространенности тип 
онкологических заболеваний в России.
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Ранний старт инсулинотерапии 
при сахарном диабете 2-го типа: 
за и против 
С. В. Яргин, кандидат медицинских наук 
ФГАОУ ВО РУДН, Москва, Россия
Резюме. Своевременное назначение инсулина позволяет быстро нормализовать уровень гликемии. Показания к ранней 
инсулинотерапии часто возникают при дефиците инсулина у молодых пациентов с низкой массой тела, у пожилых больных 
с саркопенией, кахексией, хроническими инфекциями; при ранней манифестации микроагиопатических осложнений, при 
недостаточной эффективности двух- или трехкомпонентных схем; при выраженной симптоматике, связанной с гиперглике-
мией. Адекватная инсулинотерапия уменьшает липо- и глюкозотоксичность, защищает бета-клетки, другие ткани и органы 
от повреждения. Вместе с тем существует мнение, что ввиду неблагоприятных эффектов экзогенного инсулина и появления 
новых сахароснижающих препаратов инсулинотерапию нужно начинать как можно позже. К нежелательным эффектам отно-
сятся риск гипогликемии, увеличения массы тела и, возможно, сердечно-сосудистых осложнений. Обсуждаются комбинации 
инсулинотерапии с другими сахароснижающими препаратами и ее особенности в пожилом возрасте. Отмечена тенденция 
увеличения с возрастом целевых уровней гликемии. Очевидно, что подход должен быть индивидуальным с учетом возраста, 
клинико-лабораторных показателей, сопутствующих заболеваний, предпочтений и возможностей пациентов.
Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, гликемический контроль, противодиабетические препараты, инсулин.
Для цитирования: Яргин С. В. Ранний старт инсулинотерапии при сахарном диабете 2-го типа: за и против // Лечащий Врач. 2021; 
3 (24): 06-09. DOI: 10.51793/OS.2021.24.3.001

С
воевременное назначение инсулина при сахар-
ном диабете 2 типа (СД 2 типа) позволяет быстро 
нормализовать уровень глюкозы. Даже при зна-
чительной гипергликемии адекватная инсули-

нотерапия (Ит) уменьшает липо- и глюкозотоксичность, 
защищает бета-клетки, сосуды, другие ткани и органы от 
повреждающего действия гипергликемии [1, 2]. Имеются 
данные в пользу восстановления функции бета-клеток при 
Ит [3, 4]. Ит замедляет прогрессирование СД 2 типа [2, 5], 
снижает риск осложнений, улучшает перфузию миокарда 
[1, 6]. Сообщалось, что ранняя Ит может привести к ремис-
сии диабета, которая продолжается после отмены Ит [2-4]. 
Стимуляция секреции инсулина может рано или поздно 

Early start of insulin therapy in type 2 diabetes mellitus: pros and cons 
S. V. Yargin
Peoples' Friendship University of Russia, Моscow, Russia

Abstract. The timely insulin administration can promptly normalize the blood glucose level. Indications for early insulin therapy include 
severe insulin deficiency often in young patients with low body weight; sarcopenia, cachexia and chronic infections especially in elder 
patients; early manifestation of microagiopathic complications, insufficient effectiveness of two- or three-component combinations of 
anti-diabetic drugs, severe symptoms associated with hyperglycemia. Adequate insulin therapy reduces lipo- and glucotoxicity, protects 
beta cells, other tissues and organs from damage. At the same time, there is an opinion that, in view of adverse effects of exogenous insulin 
and appearance of new anti-diabetic drugs, the insulin therapy should be started as late as possible. Adverse effects include the risk of 
hypoglycemia, weight gain and possibly also cardiovascular complications. Combinations of insulin with other hypoglycemic drugs 
and special features of insulin therapy in elder patients are discussed. There is a tendency for the target glycemic levels to increase with 
age. Obviously, the approach must be individual, taking into account age, clinical and laboratory data, comorbidities, preferences and 
possibilities of patients.
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привести к снижению функции бета-клеток. Помимо инсу-
лина, действие следующих препаратов не связано со стиму-
ляцией бета-клеток: метформин, ингибиторы натрий-глю-
козного котранспортера-2 (иНГЛТ2), тиазолидиндионы, 
акарбоза. Имеются экспериментальные данные в пользу 
того, что агонисты рецепторов глюкагоноподобного пеп-
тида 1 (АР ГПП-1) и ингибиторы дипептидилпептидазы-4 
(иДПП-4) способствуют сохранению бета-клеток, их про-
лиферации или неогенезу, но прямые доказательства кли-
нически значимого эффекта у человека отсутствуют. В то же 
время длительная стимуляция может вести к дисфункции 
бета-клеток [7].

Ит обычно рекомендуют, если изменение образа жизни 
и пероральные сахароснижающие препараты не позволили 
достичь целевого уровня HbA1c [8-12]. Ит назначают в момент 
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Ввиду тенденции к росту HbA1c при СД 2 типа важно 
своевременно добавить Ит с целью защиты бета-клеток 
от липо- и глюкозотоксичности, а также для анаболическо-
го воздействия на мускулатуру. В частности, с этой целью 
применяются комбинации «инсулин + АР ГПП-1»: «инсу-
лин гларгин + ликсисенатид» или «деглюдек + лираглутид». 
В сопоставлении с отдельными компонентами эти комби-
нации характеризовались сравнимой или более высокой 
эффективностью, комплаентностью и безопасностью, если 
не считать некоторого увеличения массы тела [19]. Как уже 
отмечалось, инсулин дает возможность гибкого и эффек-
тивного контроля гликемии. Ит и иНГЛТ2 комплементар-
ны; сообщалось, что иНГЛТ2 повышают чувствительность 
тканей к инсулину. Согласно метаанализу эта комбинация 
эффективно снижает HbA1c и массу тела [20]. 

Интенсивный гликемический контроль 

и профилактика осложнений 

Сердечно-сосудистая патология в значительной мере опре-
деляет прогноз СД 2 типа. Исследование UGDP сравнивало 
сердечно-сосудистые конечные точки при Ит с диетой + 
плацебо. В исследовании продолжительностью 13 лет уча-
ствовали 600 пациентов. Различий в заболеваемости инфарк-
том миокарда, сердечно-сосудистой и общей смертности 
между группами не выявлено [21]. В исследовании DIGAMI 
Ит снижала смертность больных с СД 2 типа после пере-
несенного инфаркта миокарда. В исследовании DIGAMI-2 
было уточнено, что при одинаковом уровне гликемического 
контроля инсулин не имеет преимущества перед другими 
сахароснижающими препаратами. В то же время выявлена 
связь уровней глюкозы и HbA1c со смертностью больных СД 
2 типа после инфаркта миокарда [22].

Исследование ORIGIN продолжительностью 6,2 года 
задействовало 12 537 пациентов (12% с предиабетом, 88% – 
с недавно диагностированным СД 2 типа). Опытная группа 
получала инсулин гларгин, контрольная группа – стан-
дартную терапию. Между группами не найдено различий 
по общей смертности и сердечно-сосудистым конечным 
точкам (исходам – outcomes). Среди пациентов с предиабетом 
в группе Ит была снижена частота перехода в манифестный 
диабет. В то же время в группе Ит отмечено повышение массы 
тела пациентов и учащение эпизодов тяжелой гипергликемии 
(5,7% против 1,8%), которая, в свою очередь, ассоциирована 
с риском сердечно-сосудистых осложнений (MACE, смерть 
при явлениях аритмии) [23]. Согласно более позднему ана-
лизу данных ORIGIN, риск сердечно-сосудистых конечных 
точек в группе Ит оказался ниже, чем при стандартной тера-
пии [24]. В исследовании UKPDS продолжительностью 10 лет 
[25] интенсивный гликемический контроль (ИГК) посред-
ством Ит сопровождался снижением HbA1c и увеличением 
массы тела. ИГК снижал риск инфаркта миокарда к концу 
исследования на 21% при отсутствии статистически досто-
верного влияния на связанную с диабетом и общую смерт-
ность. Однако ретроспективный анализ когорты UKPDS 
показал эффективность ИГК в отношении смертности 
от всех причин [26]. Исследование выявило также протек-
тивный эффект ИГК против микроангиопатических ослож-
нений [25, 26].

Недавние исследования ACCORD, ADVANCE и VADT не 
выявили статистически достоверного снижения смертно-
сти и риска макроангиопатических осложнений СД 2 типа 
под действием ИГК, а в исследовании ACCORD в тех же усло-
виях ИГК отмечено статистически достоверное повышение 

постановки диагноза СД 2 типа при тяжелой гипергликемии 
со значительным дефицитом инсулина (кетоз, снижение 
массы тела) и выраженной симптоматикой [2]. Показания 
к ранней Ит возникают при дефиците инсулина (часто 
у молодых пациентов с низкой массой тела); у пожилых 
больных с саркопенией, кахексией, хроническими инфек-
циями; при тяжелом аутоиммунном СД, ранней манифе-
стации микроагиопатических осложнений, при недостаточ-
ной эффективности двух- или трехкомпонентных схем; при 
выраженной симптоматике, связанной с гипергликемией 
(слабость, инфекции, кожные заболевания, эректильная дис-
функция, никтурия). Концепция ранней Ит с целью защиты 
бета-клеток и достижения ремиссии набирает популярность 
[1, 2]. В то же время существует точка зрения, что ввиду появ-
ления новых сахароснижающих препаратов и неблагопри-
ятных эффектов экзогенного инсулина Ит нужно начинать 
как можно позже [13].

При Ит, особенно у пациентов с ожирением и инсулино-
резистентностью, повышен риск гипогликемии, увеличения 
массы тела и, возможно, сердечно-сосудистых осложнений. 
Гиперинсулинемия сама по себе может способствовать дис-
липидемии и атеросклерозу [7]. Тяжелая гипергликемия 
и другие нежелательные эффекты более вероятны при неадек-
ватной Ит. Увеличение веса более значительно при использо-
вании смесей («премиксов») инсулинов пролонгированного и 
короткого действия [2]. При Ит отмечена корреляция сахарос-
нижающего эффекта с увеличением массы тела [14]. В иссле-
довании, сравнивавшем Ит и иДПП-4 как варианты терапии 
второй линии, Ит была ассоциирована с увеличением массы 
тела, общей и сердечно-сосудистой смертностью, а также 
с риском тяжелой гипогликемии [15]. В свою очередь тяжелая 
гипогликемия ассоциирована с основными неблагоприят-
ными сердечно-сосудистыми событиями (MACE), аритмией 
и другими осложнениями [2]. Наконец, Ит сопряжена с рядом 
неудобств и трудностей, особенно для пожилых пациентов. 
Надежды на будущее связаны с внедрением сенсорных доза-
торов с системой регулирования гликемии. Дозаторы (инсу-
линовые помпы) – актуальная тема [16], которая выходит 
за рамки настоящего обзора.

Комбинации инсулинотерапии с метформином, 

АР ГПП-1 и иНГЛТ2

Базальный инсулин часто добавляют к пероральным саха-
роснижающим препаратам. При отсутствии противопо-
казаний прием метформина можно продолжать вместе 
с Ит. Считается рациональным добавление Ит к комбина-
ции «АР ГПП-1 + метформин» ввиду комплементарности 
эффектов [2]. Американская диабетическая ассоциация 
(ADA), Европейская ассоциация по изучению сахарного 
диабета (EASD) и Европейское общество кардиологов (ESC) 
недавно расширили показания к использованию АР ГПП-1 
и иНГЛТ2 [7, 9]. Согласно систематическому обзору [17], 
комбинация «Ит + АР ГПП-1» эффективна и безопасна. 
К ее преимуществам относят относительно низкий риск 
гипогликемии, малые дозы инсулина и высокую ком-
плаентность. Эффективность гликемического контроля 
с помощью комбинации «базальный инсулин + АР ГПП-1» 
приблизительно соответствовала таковой базального + 
прандиального инсулина, однако первая комбинация 
снижает массу тела. Согласно обзору и метаанализу, ком-
бинация «базальный инсулин + АР ГПП-1» имеет пре-
имущество также в отношении риска гипогликемических 
состояний [18]. 
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сердечно-сосудистой и общей смертности [7]. Как отмечалось 
выше, снижение смертности под действием ИГК зафик-
сировано в более раннем исследовании UKPDS. Однако 
ADVANCE, ACCORD и VADT включали больных в среднем 
старшего возраста, с большей длительностью СД 2 типа; 
по-видимому, их контингент лучше соответствовал генераль-
ной совокупности больных СД 2 типа. Результаты трех более 
поздних исследований актуальнее в связи с использовани-
ем современной терапии. Что касается микроангиопатиче-
ских осложнений, то в исследованиях ACCORD, ADVANCE 
и VADT отмечено замедленное прогрессирование альбуми-
нурии в условиях ИГК (в ACCORD статистическая достовер-
ность исчезла под конец исследования). ИГК снижал частоту 
нефропатии в ADVANCE, но не влиял на заболеваемость диа-
бетической ретинопатией. Согласно ретроспективному ана-
лизу данных ADVANCE, в группе ИГК отмечено снижение 
частоты хронической почечной патологии (но не смертности 
от нее). Однако ввиду малого числа случаев выраженной 
нефропатии к этим данным предлагалось относиться с осто-
рожностью; различия могли быть связаны с относительно 
низким артериальным давлением в группе ИГК. В исследова-
нии ACCORD имелись достоверные различия между группа-
ми ИГК и стандартного гликемического контроля по частоте 
ампутаций, периферической нейропатии, снижению остроты 
зрения и операций по поводу катаракты. Напомним, однако, 
что смертность в ACCORD была выше в группе ИГК [7]. 

Известно, что ИГК сопровождается повышенным риском 
гипогликемии и другими побочными эффектами, снижени-
ем качества жизни многих больных и значительными затра-
тами. Имеется обоснованное мнение, что риски ИГК могут 
превысить ожидаемую пользу по мере увеличения возраста 
и длительности СД 2 типа. ИГК может быть показан отно-
сительно молодым больным СД 2 типа, однако пациентам 
старшего возраста с сердечно-сосудистой патологией ИГК 
может принести больше нежелательных эффектов, чем поль-
зы [27, 28]. Очевидно, что подход должен быть индивидуаль-
ным с учетом возраста, клинико-лабораторных показателей, 
сопутствующих заболеваний, предпочтений и возможностей 
пациентов.

Инсулинотерапия в пожилом возрасте

Средний возраст пациентов СД 2 типа в последнее время 
увеличивается; вместе с возрастом нарастают риски ослож-
нений, в том числе связанные с гипогликемией. Предложены 
рекомендации по менеджменту СД 2 типа в пожилом воз-
расте [8, 29]. В отношении Ит представляет интерес следу-
ющее. Ит начинают при недостижимости целевых уровней 
с помощью двух- или трехкомпонентных схем. Добавление 
инсулина гларгин к пероральной терапии улучшает глике-
мический контроль и снижает риск гипогликемии в сравне-
нии с усиленной неинсулиновой терапией («метформин + 
глибенкламид» или др.) [30]. Инсулины гларгин и детемир 
примерно одинаково эффективны у молодых и пожилых 
пациентов, их применение сопровождается низкой частотой 
гипогликемии [29]. Известно, что тяжелая гипогликемия 
у лиц пожилого возраста сопряжена с риском церебральных 
и сердечно-сосудистых осложнений, особенно при наличии 
атеросклероза. 

Общая ослабленность (frailty) и саркопения нередки 
в пожилом возрасте. Саркопения ассоциирована с инсу-
линорезистентностью, низкой физической активностью и 
психосоциальными проблемами. Саркопения может наблю-
даться при кахексии или сочетаться с ожирением. Инсулин 

обладает анаболическим действием и усиливает синтез бел-
ков, соответственно, Ит применялась при кахексии. Иногда 
приходится балансировать между рисками, связанными 
с гипогликемией и недостатком инсулина. Отметим, что 
многие пациенты пожилого возраста по сравнению с моло-
дыми получают меньше пользы от метформина, а также 
от иНГЛТ2 и АР ГПП-1, которые снижают массу тела 
[2, 29]. Сообщалось, что лишний вес с индексом массы тела 
≤ 31-34 кг/м2 при СД 2 типа не сопровождается увеличени-
ем смертности [31]. По-видимому, у пожилых пациентов 
снижение массы тела с помощью лекарственных средств 
не увеличивает ожидаемую продолжительность жизни [2]. 
Особое значение в пожилом возрасте имеют артериальная 
гипертензия и дислипидемия.

Ит в пожилом возрасте требует индивидуализации. Как 
правило, у пожилых предпочтительны относительно простые 
схемы Ит, в особенности при коморбидности и ослаблен-
ности организма. Целевые уровни HbA1c и глюкозы должны 
определяться с учетом возраста, показателей физического 
и психического здоровья, сопутствующих заболеваний 
и социально-экономических условий. Отмечается тенденция 
увеличения с возрастом целевых уровней вплоть до реко-
мендаций гликемического контроля только при наличии 
связанных с гипергликемией симптомов [11]. 

Заключение

Своевременное начало Ит при СД 2 типа дает возмож-
ность эффективного гликемического контроля, уменьшения 
липо- и глюкозотоксичности, а также защиты бета-клеток. 
По-видимому, стимулирующие секрецию инсулина препа-
раты рано или поздно способствуют истощению бета-кле-
ток. Помимо инсулина действие следующих лекарственных 
средств не связано со стимуляцией бета-клеток: метформин, 
иНГЛТ-2, тиазолидиндионы, акарбоза.

Выделяют следующие группы показаний к ранней Ит при 
СД 2 типа: 

1) при постановке диагноза диабета с тяжелой гипергли-
кемией, значительным дефицитом инсулина и выраженной 
симптоматикой; 

2) в комбинации с другими сахароснижающими препарата-
ми при невозможности поддержания целевого уровня HbA1c, 
при выявлении у пациента связанных с диабетом осложне-
ний, хронических инфекций, саркопении или другой сопут-
ствующей патологии, на которую можно воздействовать 
с помощью инсулина; 

3) острые заболевания, тяжелые инфекции, необходимость 
хирургической операции.

К нежелательным эффектам Ит относятся гипоглике-
мия и увеличение массы тела. Гиперинсулинемия сама по 
себе может способствовать дислипидемии и атеросклерозу. 
По мере увеличения возраста связанные с ИГК риски могут 
превысить ожидаемую пользу. ИГК имеет смысл у отно-
сительно молодых больных СД 2 типа, однако пациентам 
старшего возраста с латентной или явной сердечно-сосуди-
стой патологией ИГК может принести больше нежелатель-
ных эффектов, чем пользы. Очевидно, подход должен быть 
индивидуальным с учетом возраста, клинико-лабораторных 
показателей, сопутствующих заболеваний, предпочтений 
и возможностей пациентов. 

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ. Автор статьи подтвердил отсутствие 

конфликта интересов, о котором необходимо сообщить. 

CONFLICT OF INTERESTS. Not declared.



ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  МАРТ 2021, № 3, www.lvrach.ru 9

Эндокринология

Литература/References

1.  Owens D. R. Clinical evidence for the earlier initiation of insulin 
therapy in type 2 diabetes // Diabetes Technol Ther. 2013; 15 (9): 
776-785.

2.  Hanefeld M., Fleischmann H., Siegmund T., Seufert J. Timely insulin 
therapy in type 2 diabetes within the framework of individualised 
treatment: 2020 update // Diabetes Ther. 2020; 11 (8): 1645-1666. 

3.  Li Y., Xu W., Liao Z. et al. Induction of long-term glycemic control 
in newly diagnosed type 2 diabetic patients is associated with 
improvement of beta-cell function // Diabetes Care. 2004; 27 (11): 
2597-2602. 

4.  Weng J., Li Y., Xu W. et al. Effect of intensive insulin therapy on beta-
cell function and glycaemic control in patients with newly diagnosed 
type 2 diabetes: a multicentre randomised parallel-group trial // 
Lancet. 2008; 371 (9626): 1753-1760. 

5.  Pistrosch F., Kohler C., Schaper F. et al. Effects of insulin glargine 
versus metformin on glycemic variability, microvascular and beta-
cell function in early type 2 diabetes // Acta Diabetol. 2013; 50 (4): 
587-595.

6.  Meneghini L. F. Early insulin treatment in type 2 diabetes: what are the 
pros? // Diabetes Care. 2009; 32 (Suppl 2): S266-S269.

7.  Яргин С. В. Некоторые аспекты лекарственной терапии сахарного 
диабета 2-го типа у лиц с избыточной массой тела // Междунар. 
эндокринол. журнал. 2019; 15 (5): 410-418. 
[Yargin S. V. Nekotoryye aspekty lekarstvennoy terapii sakharnogo 
diabeta 2-go tipa u lits s izbytochnoy massoy tela [Some aspects of 
drug therapy for type 2 diabetes mellitus in overweight individuals] 
Mezhdunar. endokrinol. zhurnal. 2019; 15 (5): 410-418.]

8.  Davies M. J., D’Alessio D. A., Fradkin J. et al. Management of 
hyperglycemia in type 2 diabetes, 2018. A consensus report by the 
American Diabetes Association (ADA) and the European Association 
for the Study of Diabetes (EASD) // Diabetes Care. 2018; 41 (12): 
2669-2701. 

9.  Cosentino F., Grant P. J., Aboyans V. et al. 2019 ESC Guidelines 
on diabetes, pre-diabetes, and cardiovascular diseases developed 
in collaboration with the EASD // Eur Heart J. 2020; 41 (2): 255-323. 

10.  Buse J. B., Wexler D. J., Tsapas A. et al. 2019 update to: management 
of hyperglycaemia in type 2 diabetes, 2018. A consensus report by the 
American Diabetes Association (ADA) and the European Association 
for the Study of Diabetes (EASD) // Diabetologia. 2020; 63 (2): 
221-228. 

11.  Riddle M. C., Gerstein H. C., Holman R. R. et al. A1C targets should 
be personalized to maximize benefits while limiting risks // Diabetes 
Care. 2018; 41 (6): 1121-1124. 

12.  Дедов И. И., Шестакова М. В. Клинические рекомендации 
оптимизация и интенсификация инсулинотерапии 
при сахарном диабете 2 типа. М.: Российская ассоциация 
эндокринологов, 2015.
[Dedov I. I., Shestakova M. V. Klinicheskiye rekomendatsii 
optimizatsiya i intensifikatsiya insulinoterapii pri sakharnom diabete 
2 tipa. [Clinical guidelines optimization and intensification of insulin 
therapy in type 2 diabetes mellitus.] M.: Rossiyskaya assotsiatsiya 
endokrinologov, 2015.]

13.  Jacob S. Insulintherapie bei Typ-2-Diabetes – so spät wie möglich! // 
Dtsch Med Wochenschr. 2016; 141 (8): 579-580. 

14.  Yki-Järvinen H., Kauppila M., Kujansuu E. et al. Comparison 
of insulin regimens in patients with non-insulin-dependent diabetes 
mellitus // N Engl J Med. 1992; 327 (20): 1426-1433. 

15.  Nystrom T., Bodegard J., Nathanson D. et al. Second line initiation 
of insulin compared with DPP-4 inhibitors after metformin 
monotherapy is associated with increased risk of all-cause mortality, 
cardiovascular events, and severe hypoglycemia // Diabetes Res Clin 
Pract. 2017; 123: 199-208. 

16.  Древаль А. В. Помповая инсулинотерапия и непрерывное мони-
торирование гликемии. М.: Гэотар-Медиа, 2020.
[Dreval' A. V. Pompovaya insulinoterapiya i nepreryvnoye 
monitorirovaniye glikemii. [Insulin pump therapy and continuous 
glycemic monitoring.] M.: Geotar-Media, 2020.]

17.  Cimmaruta D., Maiorino M. I., Scavone C. et al. Efficacy and safety 
of insulin-GLP-1 receptor agonists combination in type 2 diabetes 
mellitus: a systematic review // Expert Opin Drug Saf. 2016; 15 
(sup. 2): 77-83. 

18.  Eng C., Kramer C. K., Zinman B., Retnakaran R. Glucagon-like 
peptide-1 receptor agonist and basal insulin combination treatment 
for the management of type 2 diabetes: a systematic review and meta-
analysis // Lancet. 2014; 384 (9961): 2228-2234. 

19.  Wysham C. H., Campos C., Kruger D. Safety and efficacy of insulin 
degludec/liraglutide (iDegLira) and insulin glargine U100/
lixisenatide (iGlarLixi), two novel co-formulations of a basal insulin 
and a glucagon-like peptide-1 receptor agonist, in patients with 
diabetes not adequately controlled on oral antidiabetic medications // 
Clin Diabetes. 2018; 36 (2): 149-159. 

20.  Tang H., Cui W., Li D. et al. Sodium-glucose co-transporter 2 
inhibitors in addition to insulin therapy for management of type 2 
diabetes mellitus: A meta-analysis of randomized controlled trials // 
Diabetes Obes Metab. 2017; 19 (1): 142-147. 

21.  Genuth S. Exogenous insulin administration and cardiovascular risk 
in non-insulin-dependent and insulin-dependent diabetes mellitus // 
Ann Intern Med. 1996; 124 (1 Pt 2): 104-109. 

22.  Malmberg K., Ryden L., Wedel H. et al. Intense metabolic control 
by means of insulin in patients with diabetes mellitus and acute 
myocardial infarction (DIGAMI 2): effects on mortality and 
morbidity // Eur Heart J. 2005; 26 (7): 650-661. 

23.  Origin Trial Investigators. Gerstein H.C., Bosch J. et al. Basal insulin 
and cardiovascular and other outcomes in dysglycemia // N Engl J 
Med. 2012; 367 (4): 319-328. 

24.  Origin Trial Investigators; Mellbin L. G., Ryden L. et al. Does 
hypoglycaemia increase the risk of cardiovascular events? 
A report from the ORIGIN trial // Eur Heart J. 2013; 34 (40): 
3137-3144. 

25.  UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) Group Intensive blood-
glucose control with sulphonylureas or insulin compared with 
conventional treatment and risk of complications in patients with 
type 2 diabetes (UKPDS 33) // Lancet. 1998; 352 (9131): 837-853. 

26.  Holman R. R., Paul S. K., Bethel M. A. et al. 10-year follow-up of 
intensive glucose control in type 2 diabetes // N Engl J Med. 2008; 
359 (15): 1577-1589. 

27.  Друк И. В., Нечаева Г. И. Сахарный диабет 2-го типа для кардио-
логов. М.: МИА, 2017.
[Druk I. V., Nechayeva G. I. Sakharnyy diabet 2-go tipa dlya 
kardiologov. [Diabetes mellitus type 2 for cardiologists.] M.: MIA, 
2017.]

28.  Duckworth W., Abraira C., Moritz T. et al. Glucose control and 
vascular complications in veterans with type 2 diabetes // N Engl J 
Med. 2009; 360: 129-139.

29.  Diabetes Canada Clinical Practice Guidelines Expert Committee, 
Meneilly G. S., Knip A. et al. Diabetes in Older People // Can J 
Diabetes. 2018; 42 Suppl 1: S283-S295.

30.  Papa G., Fedele V., Chiavetta A. et al. Therapeutic options for elderly 
diabetic subjects: Open label, randomized clinical trial of insulin 
glargine added to oral antidiabetic drugs versus increased dosage 
of oral antidiabetic drugs // Acta Diabetol. 2008; 45: 53-59.

31.  Kwon Y., Kim H. J., Park S. et al. Body mass index-related mortality 
in patients with type 2 diabetes and heterogeneity in obesity paradox 
studies: a dose-response meta-analysis // PLoS One. 2017; 12 (1): 
e0168247. 



10 ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ,  МАРТ 2021, № 3, www.lvrach.ru

Эндокринология

Алкоголь и сахарный диабет: 
палка о двух концах 
Л. Ю. Моргунов, доктор медицинских наук, профессор
ФГАОУ ВО РУДН, Москва, Россия
Резюме. В данной работе изучены и обобщены исследования, посвященные эпидемиологии, риску развития сахарного диабета и 
влиянию на сердечно-сосудистую систему пациентов с диабетом и разным уровнем потребления алкоголя. Продемонстрированы 
высокие затраты на лечение злоупотребляющих алкогольными напитками. Описано влияние этанола на метаболизм глюкозы 
и механизмы, вызывающие гипергликемию и гипогликемию, роль грелина и лептина у употребляющих алкоголь пациентов 
с сахарным диабетом. Уделено внимание вопросам гипокоагуляции и системного воспаления у диабетиков, употребляющих 
этанол. Отдельно показано влияние алкоголя на пациентов с сахарным диабетом 1 типа. Описано влияние алкоголя на развитие 
атеросклероза, а также поздних осложнений сахарного диабета, таких как диабетическая ангиопатия нижних конечностей. 
Продемонстрировано влияние предпочтений алкогольных напитков на риски развития сахарного диабета. Подчеркнута низ-
кая приверженность к самоконтролю у употребляющих этанол пациентов с сахарным диабетом. Показано, что употребление 
небольшого или среднего количества алкоголя снижает заболеваемость сахарным диабетом в большинстве исследований, в то 
время как сильно пьющие пациенты подвергаются повышенному риску развития этого заболевания. У людей с сахарным диа-
бетом употребление алкоголя от легкого до умеренного снижает риск сердечно-сосудистых заболеваний и смертности от всех 
причин. Тип алкогольного напитка, пол и, вероятно, индекс массы тела – факторы, влияющие на эти результаты. 
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Н
еинфекционные заболевания, такие как сахарный 
диабет (СД), в последние десятилетия распро-
страняются быстрыми темпами, а употребление 
алкоголя этими пациентами является одним из 

основных факторов риска, усугубляющих как экономи-
ческое, так и эпидемиологическое бремя. Так, косвенные 
затраты на лечение злоупотребляющих алкоголем коле-
блются от 0,19% (Португалия) до 1,6% (Эстония) ВВП [1]. 
По мере роста распространенности СД и эволюции моделей 
употребления этанола населением клиницистам придется 
все чаще сталкиваться с пациентами с СД, чье пристрастие 
к алкоголю оказывает различное влияние на состояние их 
здоровья [2]. 

У 8% процентов населения США диагностирован СД, 
а чрезмерное употребление спиртного вызывает проблемы 
со здоровьем более чем у 50% взрослого населения. При соче-
тании злоупотребления алкоголем и СД последствия могут 
быть непредсказуемыми и наносить так называемый «двойной 
удар», так как оба состояния обуславливают аналогичные 
патологические эффекты, в частности негативное воздействие 
на сердечно-сосудистую систему, дисфункцию печени и почек, 
а также поражение сетчатки и неврологические нарушения [3]. 

Влияние алкоголя является дозозависимым – легкое или 
умеренное его употребление, как правило, снижает риски СД, 
в то время как чрезмерное повышает их. Кроме того, на эти 
риски оказывают воздействие частота употребления алкоголя, 
генетическая предрасположенность, курение, питание 
и гормональный статус. Определяющим фактором в большинстве 
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случаев являются объем этанола и типы напитков [4]. Ре-
гулярное употребление небольших доз алкоголя (≤ 1 порции 
алкоголя в день для женщин и 1-2 порции для мужчин) ассо-
циировано с более низким риском смертности от всех при-
чин, ИБС, СД 2 типа, сердечной недостаточности и инсульта. 
Напротив, чрезмерное употребление (> 4 порций в день) кор-
релирует с повышенным риском смерти и сердечно-сосуди-
стых заболевани (ССЗ), уступая лишь курению и ожирению, 
и является причиной обратимой артериальной гипертен-
зии (АГ), неишемической дилатационной кардиомиопатии, 
фибрилляции предсердий и инсульта. У мужчин в возрасте 
от 15 до 59 лет злоупотребление алкоголем может приводить 
к преждевременной смерти; тем не менее большинство иссле-
дований являются наблюдательными, и причинно-следствен-
ная связь не всегда доказана [5]. 

Алкоголь влияет на метаболизм глюкозы несколькими 
путями, подавляя как глюконеогенез, так и гликогенолиз, 
и его употребление может спровоцировать гипогликемию, 
особенно в случаях истощения запасов гликогена или приема 
препаратов сульфонилмочевины. Алкоголь, потребляемый 
с закуской, может первоначально привести к более высо-
кому уровню гликемии у пациентов с СД 2 типа. Помимо 
воздействия на липидный обмен, гемостатический баланс 
и артериальное давление (АД), алкоголь может улучшить 
чувствительность к инсулину, что является причиной более 
низкой частоты СД 2 типа при умеренном его употреблении, 
однако чрезмерная тяга может не только вызвать потерю 
метаболического контроля, но и свести на нет благоприятное 
воздействие этанола на сердечно-сосудистую систему [6].

Хотя умеренное употребление алкоголя снижает риск СД 
и ССЗ, систематические ошибки отбора в исследованиях 
могут способствовать формированию слишком оптими-
стичного взгляда на проблему, демонстрируя, в частности, 
что умеренное количество спиртного увеличивает продол-
жительность жизни [7]. Систематизированные метаанализы 
и обсервационные исследования, выполненные после 1990 г. 
и включающие не менее 1000 участников, продемонстрирова-
ли J-образную связь между употреблением алкоголя и заболе-
ваемостью СД 2 типа. В большинстве исследований длитель-
ное употребление алкоголя ассоциировалось с улучшением 
гликемического контроля и снижало частоту развития СД 
2 типа, однако чрезмерное увеличивало заболеваемость [8]. 

На хроническое употребление алкоголя могут оказывать 
влияние уровни грелина и лептина, которые определяют 
пищевое поведение, обладая аналогичным механизмом воз-
буждения аппетита. Грелин и лептин также рассматриваются 
как возможные регуляторы метаболизма глюкозы и инсули-
на, следовательно, существует вероятность их вмешательства 
в патофизиологию СД 2 типа у злоупотребляющих алкоголем. 
А. Ju и соавт. (2011) проводили тест на толерантность к глю-
козе у пациентов с алкогольной зависимостью, при этом не 
выявлялось различий в уровнях грелина, но концентрация 
лептина значительно разнилась между группами без нару-
шений углеводного обмена и СД 2 типа – повышенный уро-
вень лептина положительно коррелировал с индексом массы 
тела (ИМТ), уровнями инсулина и инсулинорезистентности 
(p < 0,05). Таким образом, хроническое употребление этанола 
способно вызвать резистентность к лептину, а повышенный 
его уровень может быть одной из составляющих инсулиноре-
зистентности у злоупотребляющих алкоголем [9].

Известно, что алкоголь препятствует свертыванию крови, 
а у пациентов с СД отмечается склонность к гиперкоагуляции. 
Целью проведенного М. Marumo и соавт. (2019) исследования 

было выявление взаимосвязи между потреблением алкого-
ля и уровнем D-димера у 269 пациентов с СД после поправ-
ки на возраст, пол, ИМТ, уровень НbА1с, анамнез курения и 
антикоагулянтную терапию. Уровни D-димера (отношение 
рисков (ОP) (0,46 [0,21-0,98] и 1,24 [0,41-3,73]) оказались ниже 
у регулярно выпивающих и выше у трезвенников, что говорит 
о подавлении гиперкоагуляции алкоголем у пациентов с СД [10]. 

СД 2 типа характеризуется периферической инсулиноре-
зистентностью и гипоэргическим системным воспалени-
ем. Алкоголь может воздействовать на ключевые ферменты, 
участвующие в синтезе медиаторов воспаления. A. Barden 
и соавт. (2018) изучили влияние на них алкоголя (красного 
вина) у мужчин и женщин с СД 2 типа в рандомизированном 
контролируемом исследовании, сравнив исходные уровни 
медиаторов воспаления с таковыми у здоровых добровольцев. 
24 пациента с СД 2 типа были рандомизированы на употре-
бляющих 300 мл красного вина (31 г абсолютного алкоголя) 
в день мужчин и 230 мл вина (24 г абсолютного алкоголя) 
женщин или эквивалентные объемы безалкогольных напит-
ков в течение 4 недель. В конце каждого периода измеряли 
уровни 18-гидроксиэйкозапентаеновой кислоты, резольвинов 
E-серии (RvE1-RvE3), 17-гидроксидокозагексаеновой кислоты 
и резольвинов D-серии (RvD1, 17R-RvD1, RvD2, RvD2, RvD2), 
14-гидроксидокозагексаеновой кислоты и марезина-1. Красное 
вино не повлияло ни на один из параметров, хотя исходные 
их уровни у пациентов с СД 2 типа оказались выше по сравне-
нию со здоровыми лицами и остались таковыми после поправ-
ки на возраст и пол, что может расцениваться как гомеостати-
ческая реакция противодействия воспалению [11]. 

Несмотря на то, что умеренное употребление алкоголя обыч-
но связано со снижением риска СД 2 типа, постулат остается 
спорным из-за противоречивых результатов исследований. 
D. Lee и соавт. (2017 г.) разделили участников 12-летнего корей-
ского исследования на четыре группы (непьющие, употре-
бляющие < 5, ≥ 5, < 30, ≥ 30 г этанола в сутки). Потребление 
алкоголя ≥ 30 г/день увеличивало риск развития диабета (ОР 
1,42; 95% ДИ, 1,10-1,85), но потребление этанола ≥ 5 и < 30 г/день 
не влияло на его возникновение. Злоупотребление алкоголем 
увеличивало риск развития СД (ОР = 1,32, 1,01-1,73), но легкое 
и умеренное его потребление коррелировало со снижением
(ОР 0,66; 0,50-0,87 и ОР 0,74; 0,57-0,95 соответственно) [12]. 

Системный поиск данных, в которых сообщалось о вре-
менной связи между употреблением алкоголя и риском СД 
2 типа, показал, что критериям отбора соответствовали 
38 исследований с суммарным количеством 1 902 605 участ-
ников, включающих 125 926 лиц с СД 2 типа. Снижение 
риска СД 2 типа наблюдалось при потреблении алкоголя, 
не превышающем 63 г/день; выше этого порога риски воз-
растали. Пиковое снижение риска (на 18%) наблюдалось при 
приеме этанола в дозе 10-14 г/день, однако стратификация 
имеющихся данных показала, что снижение риска может 
быть специфичным лишь для женщин или лиц любого пола, 
проживающих в Азиатском регионе [13]. 

Для оценки взаимосвязи между потреблением алкоголя 
и риском СД 2 типа L. Koppes и соавт. (2005) провели анализ 
15 проспективных когортных исследований, охватывающих 
11 959 случаев СД 2 типа из 369 862 участников; средний пери-
од наблюдения – 12 лет. По сравнению с воздерживающимся 
от приема алкоголя ОР пациентов с СД 2 типа, употребляв-
ших ≤ 6 г алкоголя в день, составил 0,87 (95% ДИ 0,79-0,95). 
Для диапазонов 6-12, 12-24 и 24-48 г этанола в день ОР соста-
вили 0,70 (0,61-0,79), 0,69 (0,58-0,81) и 0,72 (0,62-0,84) соответ-
ственно. Риск СД 2 типа у лиц, злоупотребляющих алкоголем 
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(≥ 48 г/день), оказался равным таковому у трезвенников (1,04 
[0,84-1,29]). Незначительные тенденции к снижению ОР, 
связанного с умеренным потреблением алкоголя, наблюда-
лись у женщин. Данные этих наблюдательных исследований 
предполагают снижение риска СД 2 типа примерно на 30% 
у умеренно пьющих, в то время как у употреблявших более 
48 г алкоголя в день редукции не наблюдалось [14].

Задачей проведенного Х. He и соавт. (2019) исследова-
ния была оценка предполагаемой связи между 9-летней 
динамикой потребления алкоголя и риском развития СД. 
Проспективный анализ проводился у 12 042 лиц без СД (55% 
женщин, средний возраст 54 года); в течение периода наблю-
дения было выявлено 3795 случаев диабета. У женщин потре-
бление 8-14 доз алкоголя в неделю ассоциировалось с более 
низким риском СД (ОР 0,75, 95% ДИ 0,58, 0,96) по сравнению 
с выпивающими ≤ 1 алкогольного напитка. У мужчин потре-
бление 8-14 доз в неделю коррелировало с пограничным сни-
жением риска СД (ОР 0,84, 95% ДИ 0,70, 1,00), а > 14 напитков 
в неделю – с меньшим риском его развития (ОР 0,81), 95% ДИ 
0,67, 0,97) (р < 0,01). Для обоих полов наблюдалась тенденция 
к снижению риска СД по мере увеличения потребления алко-
голя. У женщин обратная связь наблюдалась только среди 
пациенток с избыточным весом и ожирением, у мужчин 
она была более выражена лишь у субъектов с ожирением 
(p = 0,042 для женщин, p < 0,001 для мужчин). Статус употре-
бления алкоголя за 9-летний период существенно не изменил-
ся. Для мужчин, выпивающих ≥ 7 порций алкоголя в неделю, 
снижение его потребления ассоциировалось с более высоким 
риском СД (ОР повысилось на 1,12, 95% ДИ 1,02, 1,23) [15]. 

В целях изучения связи между употреблением алкоголя 
и последующим риском СД 2 типа с использованием метаана-
литического подхода «доза/реакция» Х. Li и соавт. (2016) про-
вели поиск в базах данных PubMed, Embase и Кокрановской 
библиотеки, включающих проспективные наблюдатель-
ные исследования, проведенные до 2015 г., где сообщалось 
о 95% ДИ. Анализы основывались на данных 706 716 человек 
(275 711 мужчин и 431 005 женщин) из 26 исследований 
с 31 621 зарегистрированным случаем СД 2 типа. Обнаружилась 
нелинейная связь между употреблением алкоголя и риском 
развития данного заболевания во всех когортах (все р < 0,001). 
У лиц, употреблявших этанол в незначительных и умеренных 
количествах (ОР 0,83; 95% ДИ 0,73, 0,95; р = 0,005; и 0,74; 95% 
ДИ 0,67, 0,82; р < 0,001 соответственно), отмечался более низ-
кий риск СД 2 типа, однако чрезмерное употребление этанола 
практически не оказывало на него влияния [16].

Для выяснения взаимосвязи между потреблением алкоголя 
и СД 2 типа был проведен анализ 20 когортных исследова-
ний с поправкой на эффект «бросившего пить». По сравнению 
с трезвенниками ОР развития СД 2 типа у мужчин оказалось 
наименее низким при потреблении 22 г алкоголя в день (0,87 
[95% ДИ 0,76-1,00]) и становилось высоким при превышении 60 г 
в сутки (ОР 1,01; ДИ 0,71-1,44). У женщин потребление 24 г алко-
голя в день обуславливало наименьшее ОР (0,60; ДИ 0,52-0,69) 
и становилось опасным при употреблении 50 г (1,02 [0,83-1,26]). 
Проведенный анализ подтвердил, что умеренное потребление 
алкоголя снижает риск СД 2 типа без гендерных различий [17].

Связь возраста с дебютом и длительностью употребле-
ния алкоголя у пациентов с СД 2 типа до конца не изучена. 
Проведенное в Китае проспективное когортное исследование 
включало 512 и 712 лиц в возрасте 30-79 лет. Возраст начала 
употребления алкоголя 18,1-29,0 лет, 29,1-39,0 лет и > 39,0 лет 
ассоциировался с 22% (95% ДИ 14,30), 25% (95% ДИ 17,33) и 32% 
(95% ДИ 24,39) снижением риска развития СД 2 типа по срав-

нению с трезвенниками того же возраста. Стаж употребления 
алкоголя < 10,1, 10,1-20,0 и 20,1-30,0 лет соотносился с более 
низким риском СД 2 типа по сравнению с непьющими. Среди 
лиц, принимающих алкоголь еженедельно, возраст начала 
его употребления < 18,1 года и продолжительность > 30,0 лет 
коррелировали с 18% (95% ДИ 4,33) и 20% (95% ДИ 3,40) риском 
СД 2 типа по сравнению с возрастом дебюта употребления 
этанола 18,1-29,0 лет и стажем < 10,1 года соответственно [18]. 

Описанные метаанализы не рассматривали взаимосвязи 
между конкретными видами алкогольных напитков и забо-
леваемостью СД 2 типа. В базах данных PubMed, Embase 
и Кокрановской библиотеки был проведен поиск проспек-
тивных когортных исследований с 1966 по 2016 гг.; в мета-
анализ было включено 13 проспективных исследований 
с суммарным числом участников 397 296 и 20 641 пациентом 
с СД 2 типа. По сравнению с трезвенниками умеренное 
употребление вина ассоциировалось со значительным сни-
жением риска СД 2 типа с совокупным ОР 0,85, тогда как 
потребление пива или крепких спиртных напитков привело 
к небольшому его снижению (ОР 0,96 и 0,95 соответственно). 
Максимальное снижение риска наблюдалось при употре-
блении 20-30 г вина или пива или 7-15 г крепких спиртных 
напитков в день (на 20,9 и 5% соответственно) [19]. 

Для изучения связи между предпочтением алкогольных 
напитков и заболеваемостью СД 2 типа анализировались 
10 европейских когортных исследований, включающих данные 
62 458 участников. Предпочтение определялось, когда ≥ 70% 
от общего объема потребляемого алкоголя составляло пиво, 
вино или крепкие спиртные напитки. Предпочтение любого 
спиртного напитка не ассоциировалось с риском развития СД 
по сравнению с отсутствием предпочтений. Объединенные ОР 
составили 1,06 (95% ДИ 0,93, 1,20) для пива, 0,99 (95% ДИ 0,88, 
1,11) для вина и 1,19 (95% ДИ 0,97, 1,46) для крепких спиртных 
напитков. Абсолютное потребление вина, скорректированное 
на общее количество алкоголя, коррелировало с более низ-
ким риском СД (ОР 0,96 (95% ДИ 0,93, 0,99)). Этот метаанализ 
показал, что предпочтение пива, вина и крепких спиртных 
напитков аналогично соотносится с заболеваемостью СД 
по сравнению с отсутствием конкретных предпочтений [20]. 

Для оценки влияния определенных алкогольных напитков 
на риск развития нарушений углеводного обмена у шведских 
пациентов М. Cullmann и соавт. (2012 г.) провели исследование, 
в котором приняли участие субъекты в возрасте от 35 до 56 лет 
с исходной нормальной толерантностью к глюкозе (2070 
мужчин и 3058 женщин) или нарушенной (НТГ) (70 мужчин 
и 41 женщина); период наблюдения составил 8-10 лет. Запойное 
пьянство увеличивало риск НТГ и СД 2 типа у мужчин 
(OР 1,42, 95% ДИ 1,00-2,03 и 1,67, 95% ДИ 1,11-2,50 соответствен-
но), в то время как умеренное потребление этанола снижало его 
у женщин (ОР 0,41, 95% ДИ 0,22-0,79). У мужчин оказался более 
высокий риск НТГ при избыточном потреблении пива (OР 1,84, 
95% ДИ 1,13-3,01), а СД 2 типа – при распитии крепких спирт-
ных напитков (OР 2,03, 95% ДИ 1,27-3,24). У женщин снижался 
риск НТГ при избыточном потреблении вина (OР 0,66, 95% 
ДИ 0,43-0,99) и СД 2 типа – при умеренном потреблении вина 
и крепких спиртных напитков (OР 0,46, 95% ДИ 0,24-0,88 и OР 
0,55, 95% ДИ 0,31-0,97 соответственно), тогда как неумеренный 
прием крепких спиртных напитков увеличивал риск НТГ (ОР 
2,41, 95% ДИ 1,47-3,96). Таким образом, неумеренное употребле-
ние алкоголя увеличивает риск нарушений углеводного обмена 
у мужчин; у женщин же ассоциации более сложные: снижение 
риска при низком или умеренном потреблении и повышенный – 
при избыточном потреблении алкоголя [21].
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У здоровых лиц острое потребление этанола приводит 
к увеличению инсулинорезистентности. Экспериментальные 
исследования показали, что однократное введение этанола 
повышает ее дозозависимо. Хроническое употребление эта-
нола может улучшить чувствительность к инсулину и снизить 
риск сердечно-сосудистых заболеваний [22]. В открытом 
исследовании G. Schaller и соавт. (2010) оценивали влияние 
однократной дозы 40 г алкоголя (168 мл 40% водки) на вну-
тривенный глюкозотолерантный тест и эндотелийзависимую 
или эндотелийнезависимую вазодилатацию плечевой арте-
рии. В исследовании приняли участие 12 мужчин с СД 2 типа 
возрастом 64 ± 6 лет, ИМТ 28,4 ± 5,7 кг/м2. Исходная эндо-
телийзависимая вазодилатация плечевой артерии составила 
+4,1 ± 3,0%, а эндотелийнезависимая – +7,4 ± 2,3%. Прием 
вышеуказанной дозы алкоголя увеличивал его концентрацию 
в плазме до 0,33 ± 0,04 промилле, а эндотелийзависимой вазо-
дилатации – до +8,2 ± 2,8% (p < 0,05), в то время как степень 
эндотелийнезависимой не изменилось. Также возрос индекс 
чувствительности к инсулину (p < 0,05); это объясняет ряд 
положительных эффектов этанола на кардиоваскулярные 
риски в эпидемиологических наблюдениях [23]. 

Целью исследования R. Zilkens и соавт. (2003) была оценка 
влияния алкоголя на чувствительность к инсулину у умеренно 
или сильно пьющих (40-110 г этанола в день). За 4-недельным 
периодом обычного режима употребления этанола следовала 
рандомизация в двухстороннее перекрестное исследование. 
В каждом из двух 4-недельных периодов субъекты либо заме-
няли потребление крепкого алкоголя пивом с содержанием 
0,9% этанола, либо сохраняли обычное. В конце каждого пери-
ода измерялись чувствительность к инсулину, определяемая 
с помощью индекса HOMA, а также биомаркеров потребле-
ния алкоголя (гамма-глутамилтранспептидазы (гамма-ГТ) 
и холестерина ЛПВП). 16 здоровых мужчин в возрасте 
51,0 ± 2,7 года с ИМТ 26,4 ± 0,61 кг2 завершили исследование; 
наблюдалось снижение потребления алкоголя (72,4 ± 5,0 про-
тив 7,9 ± 1,6 г/день, р < 0,001), уровней гамма-ГТ (на 24,4 ед/л 
[95% ДИ 19,7-30,2] по сравнению с 18,6 ед/л [15,5-22,2], р < 0,01) 
и холестерина ЛПВП (1,36 ± 0,07 против 1,13 ± 0,07 ммоль/л, 
р < 0,001) исходно. Влияния этанола на чувствительность 
к инсулину, уровни инсулина, глюкозы или индекс HOMA 
в данном исследовании не регистрировалось [24]. 

Для оценки взаимосвязи между потреблением алкого-
ля и факторами риска атеросклероза у участников прове-
денного в Японии исследования разделяли на группы с СД 
и без, в соответствии с возрастом и объемом потребления их 
(все группы n = 1440). Влияние алкоголя на факторы риска 
атеросклероза оценивалось между четырьмя подгруппами 
[трезвенники, малопьющие (< 22 г/день), умеренно (≥ 22 и 
< 44 г/день) и сильно пьющие (≥ 44 г/день]. В группах СД 
и здоровых АД оказалось выше у умеренно и сильно пьющих, 
чем у трезвенников, уровень триглицеридов – выше у пью-
щих, а уровень холестерина ЛПВП – выше во всех группах, 
употребляющих алкоголь. В группе диабетиков ИМТ оказал-
ся ниже (р < 0,01) у умеренно и сильно пьющих по сравнению 
с трезвенниками (26,11 ± 0,17 кг/м²; 24,83 ± 0,19 кг/м²; 24,97 ± 
0,23 кг/м² соответственно), в то время как в группе без диа-
бета различий не отмечалось (23,33 ± 0,13 кг/м²; 23,30 ± 0,15 
кг/м²; 23,46 ± 0,18 кг/м²). В обеих группах уровень холестерина 
ЛПНП оказался ниже у умеренно и сильно пьющих по срав-
нению с таковым у трезвенников. В группе не страдающих СД 
уровень холестерина ЛПНП был ниже у выпивающих (124,7 ± 
1,3 мг/дл против 114,5 ± 2,4 мг/дл соответственно, р < 0,01), 
в то время как в группе больных СД разница отсутствовала 

(123,6 ± 1,4 мг/дл 123,1 ± 2,6 мг/дл соответственно). Таким 
образом, положительные корреляции потребления алкоголя 
с уровнями АД, триглицеридов и холестерина ЛПВП сопоста-
вимы у мужчин с диабетом и без него, тогда как отрицатель-
ные корреляционные связи между потреблением алкоголя 
с ИМТ и холестерином ЛПНП у пациентов с СД и здоровых 
лиц сильнее и слабее соответственно [25].

Кардиометаболический индекс (КМИ), рассчитываемый как 
произведение отношения талии к росту к отношению тригли-
цериды/холестерин ЛПВП, был предложен в качестве инди-
катора прогрессирования атеросклероза у пациентов с СД. 
В исследовании взаимосвязи между употреблением алкоголя 
и КМИ приняли участие японские мужчины в возрасте от 
35 до 65 лет, страдающие СД 2 типа (n = 1411). Субъекты были 
разделены в зависимости от объема потребления алкоголя 
(г этанола в день) на 4 категории (непьющие; малопьющие 
< 22; умеренно пьющие ≥ 22 и < 44; сильно пьющие ≥ 44). 
Логарифмически трансформированный КМИ оказался ниже 
у мало- и умеренно пьющих по сравнению с трезвенниками. 
Отношение объема талии к росту было ниже у умеренно пью-
щих, чем у трезвенников, в то время как уровень триглицери-
дов – выше у пьющих. Уровень холестерина ЛПВП, как прави-
ло, повышался с увеличением потребления алкоголя. ОР с 95% 
ДИ по сравнению с непьющими для высокого КМИ составило 
0,53 (0,36-0,78) у малопьющих, 0,61 (0,46-0,80) – у умеренно 
выпивающих и 0,74 (0,55-1,00) – у сильно пьющих [26]. 

Для изучения взаимосвязи между употреблением алкого-
ля и ангиопатией нижних конечностей S. Yang и соавт. (2017) 
обследовали 138 пьющих и 833 трезвенников с СД. Пациенты, 
которые выпивали > 8 доз алкоголя в день, имели более высокий 
риск диабетической ангиопатии ног (ОР 6,35, 95% ДИ 1,78-22,65), 
чем воздерживающиеся от приема этанола. После поправки на 
возраст, пол, регион, профессию, статус курения, ИМТ, изме-
нение веса и стаж диабета, OР ангиопатии нижних конечностей 
после > 20 лет потребления алкоголя составило 3,48 (95% ДИ 
1,09-11,15); кроме того, наблюдалась зависимость между дозой 
алкоголя и ангиопатией нижних конечностей [27]. 

Интервенционные исследования подтверждают, что связь 
употребления алкоголя и возникновения АГ является при-
чинно-следственной. Представление о том, что потребление 
алкоголя в малых дозах снижает АД у женщин, становится 
все более несостоятельным. Алкоголь-ассоциированная 
гипертензия как компонент метаболического синдрома 
повышает риск сердечно-сосудистых исходов. Этиология 
такой гипертонии является многофакторной, и полученные 
данные подчеркивают влияние алкоголя, индуцирующего 
вазоконстрикцию посредством 20-гидроксиэйкозатетрае-
ноевой кислоты, запускающей каскад патологических реак-
ций, приводящих к деполяризации гладкомышечных кле-
ток, повышению внутриклеточного содержания кальция, 
а также оксидативному стрессу. Высокая распространенность 
употребления алкоголя и гипертонии требует тщательного 
подхода к каждому пациенту с повышенным АД, а ранняя 
профилактика обещает снизить риск неблагоприятных кар-
диоваскулярных событий [28].

Для больных СД 1 типа употребление алкоголя может иметь 
пагубные последствия [29]. В частности, риск гипоглике-
мии у таких пациентов возрастает. Проведенное J. Hermann 
и соавт. (2017) исследование оценивало связь между метаболи-
ческим контролем и потреблением алкоголя у лиц с СД 1 типа. 
У 29 630 пациентов в возрасте от 12 до 30 лет (в среднем – 17,0 
[14,9, 18,3] лет, стаж диабета 6,8 [3,3, 10,9] года, 53% мужчин) срав-
нивались ИМТ, уровень HbA1с, частота тяжелой гипогликемии 
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и диабетического кетоацидоза (ДКА). 10,8% пациентов сообщили 
о регулярном употреблении алкоголя; доля потребляемого 
этанола увеличивалась с возрастом и была выше у мужчин (все 
p < 0,05). Уровень HbA1c, частота тяжелой гипогликемии 
и ДКА (с поправкой на возраст, пол, стаж СД и лечение) оказа-
лись ниже у трезвенников, чем у пьющих (все р < 0,05); также 
выявлена положительная корреляционная связь между потре-
блением алкоголя в больших дозах и плохим гликемическим 
контролем, а также развитием ДКА [30].

В исследовании, целью которого было определение вли-
яния алкоголя на гликемический контроль у подростков 
с СД 1 типа, приняли участие 14 пациентов в возрасте > 16 лет, 
которым устанавливалась система непрерывного мониторинга 
уровня глюкозы (CGMS). 12-часовой период употребления 
алкоголя сравнивался с аналогичным контрольным времен-
ным промежутком потребления безалкогольных напитков. 
Исследуемые параметры включали средний уровень гликемии, 
процент времени, проведенного при низких (< 4,0 ммоль/л), 
нормальных (4,0-10,0 ммоль/л) и высоких (> 10 ммоль/л) уров-
нях гликемии. Среднее количество стандартных алкогольных 
напитков, принятых в период исследования, составило 9,0 для 
мужчин и 6,3 для женщин. Не выявлялось разницы в интерва-
лах высокого и нормального уровней глюкозы в исследуемом 
и контрольном периодах, но отмечался более высокий про-
цент времени с низким уровнем гликемии (р < 0,05) и высокая 
ее вариабельность в период употребления этанола [31].

Для оценки влияния объема принятого алкоголя и типа 
напитка на риск развития диабетической нефропатии 
и тяжелой диабетической ретинопатии у пациентов с СД 1 типа 
в финском исследовании FinnDiane приняли участие 3608 
лиц. В многомерном анализе ОР развития нефропатии соста-
вило 1,39 (95% ДИ 1,05-1,84) для трезвенников и 2,44 (95% 
ДИ 1,49-3,99) для употребляющих незначительные объемы эта-
нола. Результаты оказались аналогичными для ретинопатии: 
ОР составило 1,42 (95% ДИ 1,11-1,82) для трезвенников и 1,73 
(95% ДИ 1,07-2,79) для пьющих. Разницы между употреблявши-
ми различные объемы алкоголя не наблюдалось. По сравнению 
с любителями вина мужчины, употребляющие крепкие 
спиртные напитки, имели более высокий риск нефропатии 
(ОР 2,80, 95% ДИ 1,15-6,81). У женщин не выявлялось различий 
в риске нефропатии при употреблении различных напитков, 
у потребителей крепких алкогольных напитков регистри-
ровался более высокий риск ретинопатии (ОР 2,32, 95% ДИ 
1,35-4,00). Длительно воздерживающиеся от приема алкоголя 
имели более высокий риск нефропатии и тяжелой ретинопатии 
по сравнению с употреблявшими алкоголь умеренно [32]. 

Алкоголь – один из факторов риска гипогликемии, он 
подавляет глюконеогенез, снижает уровень гормона роста 
и нивелирует ощущение гипогликемии, риск которой можно 
снизить путем одновременного приема пищи, а также сни-
жением дозы инсулина [33]. Алкоголь и гипогликемия неза-
висимо влияют на когнитивные функции, что немаловажно 
для автолюбителей, страдающих СД 1 типа. Для изучения 
влияния легкой гипогликемии (2,8 ммоль/л) и стадии легкого 
опьянения (уровни этанола в крови ниже ограничений для 
разрешения вождения в Великобритании) на интеллектуаль-
ную работоспособность у пациентов с СД 1 типа исследовались 
17 субъектов (возраст 35 ± 8 года, HbA1c 8,1 ± 1,4%) в четырех 
клинических ситуациях: (A) эугликемия (4,5 ммоль/л) плюс 
плацебо; (B) эугликемия плюс алкоголь; (C) гипогликемия 
(2,8 ммоль/л) плюс плацебо и (D) гипогликемия плюс алко-
голь. Использовался эугликемический гиперинсулине-
мический клэмп; когнитивные способности оценивались 

на основании времени реакции и четырех вариантов, свя-
занных с первичной оценкой, концентрацией внимания, 
планированием или координацией; также применялся тест 
на восприятие опасности. В экспериментах B и D средний 
уровень алкоголя в крови составил 43 мг/дл. При сочетании 
алкоголя с гипогликемией наблюдалось заметное ухудшение 
всех когнитивных функций, восприятие опасности не измени-
лось. Продемонстрировано, что совокупный эффект алкоголя 
и гипогликемии ухудшает когнитивные функции, их эффекты 
суммируются. Пациенты с СД 1 типа должны быть осведом-
лены об этом и обязаны полностью избегать употребления 
алкоголя, если планируют сесть за руль [34].

Пациентов с СД 2 типа также ориентируют на потенциаль-
ный риск гипогликемии при употреблении ими алкогольных 
напитков. Однако объединенные данные девяти краткосрочных 
исследований из баз данных Medline, EMBASE и Кокрановской 
библиотеки показали отсутствие разницы в уровнях глике-
мии у употреблявших алкоголь в дозах 16-80 г (в среднем 20 г; 
2,5 единицы) по сравнению с прекратившими его прием в тече-
ние 0,5, 2, 4 и 24 часов. Объединенные данные пяти среднесроч-
ных исследований показали отсутствие различий в уровнях 
гликемии или HbA1с в конце исследования среди употребляв-
ших 11-18 г алкоголя в день (в среднем 13 г/день; 1,5 единицы/
день) в течение 4-104 недель по сравнению с трезвенниками; 
отсутствовала и разница в количестве эпизодов гипогликемии. 
На сегодняшний день не предоставлено доказательств того, 
что употребление легкого или умеренного объема алкоголя, 
с едой или без, влияет на какой-либо параметр гликемического 
контроля пациентов с СД 2 типа, следовательно, существующие 
рекомендации об отказе от употребления алкоголя в умеренных 
количествах лицам с СД 2 типа менять не стоит [35]. 

A. T. Ahmed и соавт. (2006) изучали взаимосвязь между потре-
блением алкоголя и самоконтролем у 65 996 взрослых с СД. 
О текущем потреблении этанола сообщили 50,8% исследу-
емых. В скорректированных моделях наблюдали градиент 
увеличения плохой приверженности к самоконтролю с уве-
личением объема употребления алкоголя, начиная с мини-
мальных доз. Учитывая доказательства того, что умеренное 
потребление алкоголя может иметь положительное влияние 
на сердечно-сосудистую систему у пациентов с СД, возникает 
дилемма между потенциальными преимуществами и риском 
плохого самоконтроля [36]. 

В ретроспективное исследование, в котором изучалось вли-
яние употребления алкоголя на клиническое ведение паци-
ентов с СД 2 типа, включались пациенты, 40% из которых 
регулярно употребляли этанол. Уровень гликемии натощак 
у неупотребляющих алкоголь, оставался в «нормальном» 
(< или = 140 мг/дл) и «приемлемом» (< или = 175 мг/дл) диа-
пазоне, а у лиц, регулярно его употребляющих, оставался 
в «удовлетворительном» (< или = 235 мг/дл) или «плохом» 
(> 235 мг/дл). Регулярно выпивающие имели более высокую 
частоту корректировки дозы, чем трезвенники (96% против 
4% соответственно). Неэффективность лечения была суще-
ственно выше среди регулярно пьющих, чем среди трезвен-
ников (90 против 10% соответственно). Таким образом, врачу 
необходимо целенаправленно выявлять употребляющих 
этанол, а пациенту – полностью прекратить его прием для 
корректировки дозы пероральных сахароснижающих препа-
ратов, когда отсутствует эффективность их применения [37]. 

Заключение

Таким образом, употребление этанола оказывает неодно-
значное воздействие на риски СД, снижая их при умеренном 
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употреблении и повышая при интенсивном; при этом суще-
ствуют гендерные и этнические различия. На риски разви-
тия СД оказывают влияние виды принимаемого алкоголя. 
Противопоказания к умеренному потреблению алкоголя 
у пациентов с СД отсутствуют. Как фактор риска гипоглике-
мии алкогольные напитки должны употребляться с осторож-
ностью лишь при СД 1 типа или у принимающих препараты 
сульфонилмочевины. Эффективность самоконтроля и саха-
роснижающей терапии снижается при приеме алкоголя, что 
следует учитывать при корректировке лечения. 
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«С глаз долой – из сердца вон?», 
или Перевод подростков с сахарным 
диабетом 1 типа во взрослую сеть
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Резюме. Сахарный диабет (СД) 1 типа – хроническое заболевание, имеющее специфические особенности в каждом воз-
растном периоде, что следует обязательно учитывать для достижения хороших показателей гликемического контроля. 
В настоящее время имеется немало публикаций, посвященных вопросам ориентированного перевода пациентов из педи-
атрической системы медицинского наблюдения во взрослую, при этом большинство из них имеет недостаточную доказа-
тельную базу, так как основывается на субъективном мнении экспертов или клиническом опыте конкретного лечебного 
учреждения. Согласно определению, принятому Society of Adolescent Medicine (Обществу медицины для взрослых пациентов), 
под термином «transition» (с англ. – «переход») понимается целенаправленный, спланированный и своевременный переход 
от педиатрической, семейно-ориентированной системы медицинской помощи к взрослой, пациент-центрической. Известно, 
что некорректный перевод может обернуться выпадением пациента из системы медицинского наблюдения, к тому же 
ошибки при переводе оказывают отрицательный эффект на общую заболеваемость и летальность у молодых взрослых 
с СД 1 типа. Так, исследования выявили увеличение частоты как тяжелых гипогликемий, так и диабетического кетоацидоза 
в первый год после перехода во взрослую сеть. Помимо повышенного риска острых осложнений СД 1 типа, многие авторы 
связывают переход во взрослую сеть с возрастающей вероятностью появления/прогрессирования хронических осложнений 
диабета, обусловленных ухудшением метаболического контроля. Для снижения подобных рисков перевод подростков с СД 
1 типа во взрослую сеть должен быть своевременным, непрерывным и подготовленным, а необходимость разработки регио-
нальных структурированных программ перевода может быть обоснована целью сохранения здоровья и улучшения качества 
жизни большого числа пациентов.
Ключевые слова: сахарный диабет 1 типа, подростки, переход, взрослая сеть, гликированный гемоглобин А1с, метаболический 
контроль, осложнения, преемственность.
Для цитирования: Платонов В. В., Скородок Ю. Л., Плотникова Е. В., Патракеева Е. М., Дубинина Т. А. «С глаз долой – из сердца 
вон?», или Перевод подростков с сахарным диабетом 1 типа во взрослую сеть // Лечащий Врач. 2021; 3 (24): 16-19. DOI: 10.51793/
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«Out of sight, out of mind?», or Transferring adolescents with type 1 diabetes to an 

adult network 
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Abstract. Type 1 diabetes mellitus (T1D) is a chronic disease with each age period specific features, which should be taken into account for 
achieving glycemic targets. There are many publications about the transition of patients from pediatric medical system in the adult's service, 
but most of them still have insufficient evidence based on subjective expert opinion or on clinical centered experience. According to the 
definition adopted by the Society of Adolescent Medicine, the term «transition» refers to a purposeful, planned and timely transition from 
a pediatric, family-oriented system of medical care to an «adult», patient-centered system. It is known that incorrect transition can lead to 
patient's «falling out» of medical supervision system and errors in transition have a negative effect on the overall morbidity and mortality, 

frequency of severe hypoglycemia and diabetic ketoacidosis in the first 
year after the transition to the adult's service in young adults with T1D. 1Контактная информация: v_platonov@mail.ru 
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C
ахарный диабет (СД) 1 типа – хроническое забо-
левание, имеющее специфические особенности 
в каждом возрастном периоде, что следует обяза-
тельно учитывать для достижения хороших пока-

зателей гликемического контроля. В подростковом возрасте, 
например, ответственность за течение заболевания постепен-
но переходит от полного родительского контроля к самосто-
ятельному управлению юным пациентом.

Амбулаторную помощь детям и подросткам в РФ оказыва-
ют по территориальному принципу в поликлиниках по месту 
постоянного или временного проживания. По достижении 
ребенком 18 лет происходит передача его под наблюдение 
во взрослую амбулаторно-поликлиническую организацию, 
что регламентируется Приказом Минздрава РФ от 05.05.1999 
№ 154 «О совершенствовании медицинской помощи детям 
подросткового возраста». Передача подростков, состоящих 
на диспансерном учете, а также сопроводительных медицин-
ских документов (переводной эпикриз, ф. 112/у, 025-1/у, 063/у, 
лист уточненного диагноза) осуществляется заведующим 
педиатрическим отделением детского амбулаторно-поли-
клинического учреждения и оформляется актом передачи [1]. 
Принимают пациентов соответствующие врачи-специалисты 
(в составе комиссии), которые осматривают больных свое-
го профиля, оценивают состояние здоровья и оформление 
представленной документации. Специалист, принявший 
подростка с хроническим заболеванием, обеспечивает его 
дальнейшую диспансеризацию. В реальной практике процесс 
нередко ограничивается оформлением переводного эпикри-
за-вкладыша в амбулаторную карту и рекомендациями само-
стоятельно, с картой на руках, прикрепиться к поликлинике 
для взрослых.

Многие подростки и молодые взрослые оказываются 
не готовыми к трудностям, сопряженным с самостоятель-
ным переходом во взрослую сеть [2]. Такие пациенты могут 
выпадать из системы медицинского наблюдения, что снижает 
их психологическую устойчивость и качество жизни, отри-
цательно сказывается на степени компенсации заболевания.

Дистресс, связанный с диабетом (ДД), будучи распростра-
ненным явлением (до 40%), чаще встречается среди молодых 
пациентов и считается одной из важнейших психосоциаль-
ных проблем [3]. ДД ассоциируется с более высоким уров-
нем гликированного гемоглобина А1с (HbA1c), ухудшением 
качества жизни и изменением модели поведения, в частности 
снижением частоты самоконтроля [4, 5]. 

В настоящее время имеется немало публикаций, посвя-
щенных вопросам ориентированного перевода пациентов 
из педиатрической системы медицинского наблюдения 
во взрослую, при этом большинство из них имеет недостаточ-
ную доказательную базу, так как основывается на субъектив-
ном мнении экспертов или клиническом опыте конкретного 
лечебного учреждения [6]. Сегодня известно лишь о четырех 
рандомизированных контролируемых исследованиях, посвя-
щенных программам перевода и оказания помощи подрост-

кам с хроническими заболеваниями, в том числе СД 1 типа, 
в переходный период [7].

Следует отметить, что дословным переводом термина 
«transition» на русский язык (с англ. – «переход»), мы можем 
снижать смысловую нагрузку на это понятие. Видимо, пра-
вильнее говорить не о переходе подростков с СД 1 типа во 
взрослую сеть, а об их переводе, то есть процессе коорди-
нированном и контролируемом. И действительно, соглас-
но определению, принятому Society of Adolescent Medicine 
(Обществом медицины для взрослых пациентов), под тер-
мином «transition» понимается целенаправленный, спла-
нированный и своевременный переход от педиатрической, 
семейно-ориентированной системы медицинской помощи 
к взрослой, пациент-центрической. Тогда переход – это 
событие, явившееся тщательно подготовленным результа-
том процесса перевода пациента из педиатрической сети 
во взрослую.

Почему же этот процесс так важен? Во-первых, некоррект-
ный перевод может привести к выпадению пациента из систе-
мы медицинского наблюдения, во-вторых, ошибки при пере-
воде определенно оказывают значительный отрицательный 
эффект на общую заболеваемость и летальность у молодых 
взрослых с хроническими заболеваниями [8].

Так, по данным Британской диабетологической ассо-
циации, смертность в возрасте 20-29 лет у пациентов с СД 
1 типа превышает среднепопуляционную в 3 раза у мужчин 
и в 6 раз у женщин [8].

Между тем юность и молодость, возраст 18-30/35 лет – сам 
по себе период довольно уязвимый (так называемое тре-
вожное взросление): молодые люди находятся в процессе 
развития, становления самоидентификации и автономии. 
Это время самоопределения: молодые люди решают, кто 
они и чего хотят от жизни, учебы, работы. Одновременно это 
период нестабильности: первые годы после окончания школы 
для многих связаны с частыми переездами, обусловленными 
поступлением в вуз или техникум, совместным проживанием 
с друзьями или романтическими партнерами. Частые пере-
мены места жительства заканчиваются, как правило, лишь в 
четвертой декаде жизни, когда образуется большинство семей 
и карьерных перспектив. Это период самофокусирования: 
освободившись от родительской опеки, школьной рутины, 
молодые люди сами пытаются решать, что они хотят делать, 
куда хотят пойти и с кем хотят быть рядом до того момента, 
когда возможность такого выбора будет ограничена женить-
бой, детьми и карьерой. Это возраст ощущения себя «где-то 
между»: многие, принимая ответственность за собственную 
жизнь, все еще чувствуют себя недостаточно взрослыми. 
Конечно же, это период возможностей, слепого оптимиз-
ма: молодые люди верят в то, что у них есть все шансы на 
успешную жизнь – лучшую, чем у их родителей. Меняется 
стиль жизни, пищевые предпочтения, мера употребления 
алкоголя, уровень физической активности; появляется моти-
вация заботиться о себе самих. При этом достаточно трудно 

In addition to the increased risk of acute complications of T1D, many authors associate the transition with an increasing occurrence/
progression of chronic complications of diabetes due to the deterioration of metabolic control. To reduce such risks, the transition of 
adolescents with T1D to the adult's service should be well-timed, continuous and prepared, and now it's time to develop regional structured 
transfer programs for preserving health and improving the quality of life for a large number of our patients.
Keywords: type 1 diabetes, adolescents, transition, adult care, glycosylated hemoglobin A1c, glycemic control, complications, succession. 
For citation: Platonov V. V., Skorodok Yu. L., Plotnikova E. V., Patrakeeva E. M., Dubinina T. A. «Out of sight, out of mind?», or Transferring 
adolescents with type 1 diabetes to an adult network // Lechaschy Vrach.  2021; 3 (24): 16-19. DOI: 10.51793/OS.2021.24.3.003
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поддерживать баланс между работой, учебой и, например, необ-
ходимостью часто посещать врача. К сожалению, в итоге этот 
период характеризуется неадекватным медицинским наблю-
дением, неудовлетворительным самоконтролем, а значит, 
и повышенным риском нежелательных явлений и осложнений 
[13]. Так, C. Sparud-Lundin и соавт. отмечают снижение часто-
ты визитов к врачу после перехода во взрослую сеть с 3,6 ± 1,1 
до 2,7 ± 1,1 в год [10]. Другие исследователи также указывают 
на значимое снижение частоты ежегодных посещений специ-
алиста с 8,5 ± 2,3 (педиатра) до 6,7 ± 3,2 (терапевта) [11, 12].

D. Pacaud и соавт. указывают на тот факт, что 46% подрост-
ков с СД 1 типа ассоциируют процесс перехода во взрослую 
сеть с появлением разнообразных социальных, психоло-
гических и медицинских проблем, при этом почти в трети 
случаев имеется значительный временной разрыв (более 
6 месяцев) между последним визитом к детскому эндокриноло-
гу и первым – к терапевту, а 11% пациентов вообще выпадают 
из системы медицинского наблюдения [13]. 

T. Kapellen отмечает, что на первом году после перехода во 
взрослую сеть значимо (вдвое) повышается риск как тяжелых 
гипогликемий (0,46 vs 0,3, p = 0,013), так и диабетического 
кетоацидоза (0,191 vs 0,102, p < 0,001) [14]. Между тем извест-
но, что именно острые осложнения СД 1 типа, такие как 
гипогликемия и диабетический кетоацидоз, являются самой 
частой причиной смерти лиц моложе 30 лет [8].

С другой стороны, сама система педиатрического наблю-
дения за пациентами с СД 1 типа значительно отличается от 
терапевтической. Как правило, педиатрическая система – 
семейно-ориентированная, ее целью является интеграция 
СД 1 типа в привычную ежедневную жизнь всей семьи. При 
этом важен факт равной вовлеченности каждого родителя 
в управление диабетом своего ребенка несмотря на то, что 
мамы обычно больше озабочены вопросами компенсации 
заболевания и лучше теоретически образованы по сравне-
нию с отцами, которые более информированы относительно 
современных диабетологических технологий. Другой важной 
задачей детского эндокринолога, кроме работы с семьей, 
является работа с персоналом, осуществляющим уход и обу-
чение пациентов с СД 1 типа (воспитателями детских садов, 
учителями), по улучшению их диабетической информиро-
ванности. 

Система медицинского наблюдения за взрослыми паци-
ентами в значительной степени ориентирована на инди-
видуальные приемы, менее продолжительные по времени 
и нацеленные на медицинскую составляющую («меньше 
слов – больше дела»). От взрослых пациентов ожидается 
большая автономность в принятии терапевтических решений 
относительно их заболевания. Недостаточная информи-
рованность о четких и конкретных целях терапии (прежде 
этими вопросами занимались родители), трудности во взаи-
моотношениях с родственниками, друзьями, коллегами, 
а также чувство вины, беспокойство о будущем, депрессия – 
вот лишь небольшой список проблем, влияющих на течение 
диабета у взрослых.

Помимо повышенного риска острых осложнений СД 
1 типа, многие исследователи связывают переход во взрос-
лую сеть с возрастающей вероятностью появления/прогрес-
сирования хронических его осложнений, обусловленных 
ухудшением метаболического контроля заболевания. Так, 
T. Kapellen и соавт. отметили увеличение уровня HbA1c у 
пациентов с СД 1 типа через год после их перехода во взрослую 
сеть, 8,95 ± 2,04% до 9,20 ± 2,34% [14]. А данные исследования 
SEARCH вообще указывают на то, что пациенты, перешед-

шие во взрослую сеть, имеют в 2,5 раза более высокий риск 
ухудшения гликемического контроля по сравнению с теми, 
кто продолжает наблюдаться в педиатрической системе [9]. 
В другом исследовании сравнивали показатели HbA1c 
у 18-летних пациентов одной из педиатрических клиник 
Швеции и у тех же повзрослевших молодых людей в возрасте 
24 лет, перешедших под наблюдение шести разных много-
профильных стационаров [15]. Статистический анализ полу-
ченных данных показал значимое снижение уровня HbA1c 
у женщин, но не у мужчин. Впрочем, в связи с более высо-
ким, чем у юношей, исходным уровнем HbA1c девушки могли 
иметь больший потенциал для его снижения.

Надо признать, что эти данные противоречат, казалось бы, 
тем тенденциям, которые исследователи наблюдают в измене-
нии средних показателей HbA1c на протяжении детства, под-
росткового возраста, юности, молодости. Так, средняя кон-
центрация HbA1c начинает повышаться примерно в 10-летнем 
возрасте, остается высокой в течение периода пубертата, 
после чего постепенно снижается [16]. Согласно данным 
J. R. Wood и соавт., лишь 30% детей и подростков достигают 
целевого уровня HbA1c, так что его средняя концентрация в 
группах 13-18 и 18-26 лет составляет 8,8% и 8,5% соответствен-
но, а после 26 лет становится ниже 8,0% [17, 18]. Эти данные 
находят частичное подтверждение в обзоре восьми исследова-
ний, посвященном переводу пациентов с СД 1 типа во взрос-
лую сеть и опубликованном в 2014 г. группой авторов во главе 
с S. K. Lyons [19]. Результаты пяти из них свидетельствуют 
о снижении уровня HbA1c у части пациентов старше 18 лет, 
тогда как выводы трех других авторов этого не подтвержда-
ют. Надо сказать, что первый анализ концентрации HbA1c 
у пациентов с СД 1 типа, переведенных во взрослую сеть, 
датирован 1986 г. [20]. Исследование показало достоверное 
снижение уровней HbA1c через год после перевода пациентов 
в пределах одной университетской клиники, не зависящее 
от длительности заболевания. Подобные результаты (более 
соответствующие нашим представлениям об изменении 
HbA1c с возрастом и взрослением) свидетельствуют о важ-
ности корректного перевода во взрослую сеть, прежде всего 
преемственности между педиатрической и терапевтической 
системами медицинского наблюдения.

В большинстве стран перевод пациентов во взрослую сеть 
происходит по достижении ими 18-летия, а в США – в 19-21 год 
[21, 22]. По данным V. S. Helgeson и соавт., у 119 подрост-
ков Пенсильвании обнаружено статистически значимое 
ухудшение показателей метаболического контроля, ассо-
циированное с ранними сроками перевода во взрослую сеть 
(до окончания школы и даже обучения в выпускном классе). 
Пациенты имели более высокие показатели HbA1c в срав-
нении со сверстниками, находившимися под наблюдением 
в педиатрической сети еще год после окончания школы [23]. 

Неоспоримым является тот факт, что в фокусе перевода 
должен быть не только подросток, но и вся семья. Роль семьи 
в управлении диабетом ребенка снижается с течением вре-
мени, но в то же время не уменьшается в своей значимости. 
С течением времени происходит переключение между ролями 
и ответственностью. Недостаточная вовлеченность членов 
семьи взрослого пациента с СД может являться одним из диа-
бет-ассоциированных стрессовых факторов. J. K. Raymond 
и соавт. опубликовали результаты социологического диа-
бетологического исследования, показавшие, что 75% паци-
ентов и 72% родителей больных СД не обсуждали друг с 
другом вопросы, связанные с переходом во взрослую сеть, 
86% пациентов и 92% родителей не получали информацию 
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о предстоящем переходе и более 90% пациентов не имели 
структурированного плана перевода. При этом частота воз-
никновения вопросов, касающихся предстоящего перехода, 
увеличивалась с возрастом пациентов [2]. Схожие данные 
Hilliard и соавт. указывают на то, что к 16 годам большинство 
подростков не обсуждали с родителями или лечащим врачом 
вопросы, связанные с переходом во взрослую сеть [24].

Су ществует мнение, под держ иваемое экспертами 
Международного общества по диабету детей и взрослых (The 
International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes – 
ISPAD), что подготовку пациента к переходу (собственно пере-
воду) во взрослую сеть следует начинать как минимум за 1 год 
до конкретной даты, при этом подростки и молодые взрослые 
должны наблюдаться объединенной диабетической командой 
не реже одного раза в 3 месяца [25, 26]. К моменту перехода 
пациент обязан получить должное образование в области само-
стоятельного контроля и управления заболеванием, знания 
о психологических, эмоциональных и поведенческих проблемах 
и возможных путях их решения. Каждому молодому пациенту 
с диабетом на этапе перевода во взрослую сеть должны быть 
разъяснены риски и опасность хронических осложнений. 

Следует признать, что единых программ «transition» не 
существует. В то же время имеющиеся системы перевода 
во взрослую сеть подростков с СД 1 типа в рамках единого 
стационара/эндокринологического центра или специали-
зированных центров для подростков и молодых взрослых 
(с выделением в структуре этих центров и клиник специ-
алистов-навигаторов, осуществляющих информирование 
пациентов на всех этапах перехода) показывают свою эффек-
тивность. Так, в польских национальных рекомендациях 
отмечается, что основной принцип перевода пациентов с СД 
1 типа во взрослую сеть должен заключаться в обеспечении 
непрерывности, а именно отсутствия перерыва между завер-
шением наблюдения в педиатрической системе и началом – 
во взрослой [27].

Эксперты считают, что во время последнего визита к врачу 
в системе педиатрической медицинской помощи пациента 
следует передавать в определенную взрослую поликлинику 
с указанием адреса и даты/времени визита, согласованного с 
координатором/регистратурой принимающей поликлиники 
либо лечащим врачом. Принимающая сторона должна быть 
проинформирована посредством электронной или стандарт-
ной почты о завершении наблюдения за пациентом в систе-
ме педиатрического здравоохранения. Сопровождающим 
документом должен быть подробный эпикриз, содержащий 
информацию не только об особенностях течения забо-
левания, динамике основных лабораторных показателей 
и инструментальных методов обследования, но и подробные 
результаты психологического тестирования, касающиеся 
психологической атмосферы в семье пациента, степень его 
заинтересованности в достижении хорошей компенсации, 
комплаентности. Наблюдение во взрослой поликлинике 
должно быть начато не позднее 6 месяцев после прекраще-
ния в детской. В случае неявки в назначенную медицинскую 
организацию принимающая сторона должна предпринять 
максимально возможные действия для розыска пациента 
и координации дальнейших визитов [6, 28-30].

Можно опираться также на 5 основных принципов успеш-
ного перевода пациента во взрослую сеть: преемственность 
между специалистами-участниками перевода; объективная 
оценка уровня знаний и навыков пациента относительно 
своего заболевания; установление доверительных отношений 
«врач – пациент»; выявление и помощь в решении психосо-

циальных проблем; командный подход к осуществлению 
процесса перехода [29, 30].

Следует создавать региональные системы, которые осу-
ществляли бы координированный перевод пациентов с СД 
1 типа из педиатрической сети во взрослую. Эта скоорди-
нированная деятельность должна не только осуществлять 
ежегодное создание списков пациентов, которым в будущем 
году предстоит перейти во взрослую сеть, но и по возможно-
сти контролировать работу средств связи и взаимодействия 
между лечебными учреждениями.

При значительном количестве пациентов следует согла-
совывать время предстоящих визитов и регулировать поток 
пациентов. При этом выделение врачом отдельных дней для 
приема переходящих больных может стать более рациональ-
ным, так как первичные визиты требуют больше времени, 
необходимого для знакомства с персональной документацией 
и составления плана дальнейшего ведения пациента [27].

Таким образом, необходимость разработки региональ-
ных структурированных программ перевода пациентов с СД 
1 типа из педиатрической сети во взрослую может быть обо-
снована целью сохранения здоровья и улучшения качества 
жизни большого числа пациентов. 
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Диабетическая периферическая 
полинейропатия в практике врача 
первичного звена
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М. Б. Анциферов, доктор медицинских наук, профессор
ГБУЗ Эндокринологический диспансер ДЗМ, Москва, Россия
Резюме. Диабетическая периферическая сенсомоторная нейропатия относится к числу наиболее распространенных 
осложнений сахарного диабета. Диагностика диабетической периферической нейропатии состоит из оценки симптомов 
и клинического неврологического обследования с применением количественных тестов для оценки степени выраженности 
неврологических расстройств. В статье рассматриваются современные подходы к комплексному лечению болевой формы 
диабетической периферической нейропатии, начиная с компенсации углеводного обмена. Если, несмотря на нормализацию 
гликемии, у пациента сохраняются жалобы на боли или другие неприятные ощущения, необходимо назначать средства 
патогенетической либо симптоматической направленности с целью их уменьшения или полного исчезновения. Рассмотрены 
средства местной терапии для лечения диабетической периферической нейропатии, целью которой является купирование 
болевой симптоматики (антидепрессанты, противосудорожные средства, анальгетики, средства местного воздействия), 
а также средства патогенетической терапии, базирующиеся на воздействии на основные патогенетические компоненты диа-
бетической периферической нейропатии (применение препаратов α-липоевой (тиоктовой) кислоты).
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Abstract. Diabetic peripheral sensorimotor neuropathy is one of the most common complications of diabetes mellitus. Diagnosis of diabetic 
peripheral neuropathy consists of symptom assessment and clinical neurologic examination using quantitative tests to assess the severity 
of neurologic disorders. The article discusses modern approaches to the complex treatment of pain form of diabetic peripheral neuropathy, 
starting with the compensation of carbohydrate metabolism. If, despite the normalization of glycemia, the patient continues to complain 
of pain or other unpleasant sensations, it is necessary to prescribe pathogenetic or symptomatic agents in order to reduce or completely 
disappear. The means of local therapy for the treatment of diabetic peripheral neuropathy, the purpose of which is to relieve pain symptoms 
(antidepressants, anticonvulsants, analgesics, topical agents), as well as pathogenetic therapy, based on the effect on the main pathogenetic 
components of diabetic peripheral neuropathy (use of drugs α-lipoic (thioctic) acid).
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П
оследние десятилетия отмечены неуклонным ростом 
количества больных сахарным диабетом (СД), 
число которых по оценкам экспертов к 2030 г. 
возрастет до 366 млн [1]. Основной ущерб, наноси-

мый СД, связан с развитием поздних осложнений: 1) диа-
бетической ретинопатией, являющейся основной причиной 
слепоты среди работоспособного населения; 2) диабетической 
нефропатией, приводящей к терминальной стадии почечной 
недостаточности; 3) диабетической нейропатией, являющейся 
ведущей причиной нетравматических ампутаций нижних 
конечностей. 

Диабетическая периферическая нейропатия 

(ДПН): определение, клинические проявления

ДПН – это осложнение СД, которое характеризуется нали-
чием симптомов и/или признаков нарушения функции пери-
ферических нервов у больных СД после исключения других 
причин [2]. Распространенность ДПН составляет в сред-
нем 30% среди больных СД или 2% новых случаев в год [3]. 
Эти данные говорят о том, что ДПН является одним из самых 
распространенных осложнений СД. 

На ранних стадиях (острая болевая нейропатия) преобла-
дает достаточно яркая клиническая симптоматика. Больных 
беспокоят жалобы на жжение, боли стреляющего характера, 
покалывания, парестезии и т. д. Характерны гиперестезия, 
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аллодиния – ощущение боли от прикосновения предме-
тов, которые в норме не вызывают боль (например, одежда, 
постельное белье и т. д.). Как правило, на этой стадии объек-
тивные признаки нарушения чувствительности минимальны. 
Если за три месяца не удается справиться с болевыми ощу-
щениями, острая болевая стадия переходит в хроническую. 
На этой стадии имеющиеся жалобы могут усиливаться ночью. 
Клиническая симптоматика может сопровождаться потерей 
чувствительности по типу «носков и перчаток». При этом 
объективные признаки нарушения чувствительности также 
минимальны или отсутствуют. 

На более поздних стадиях, напротив, симптомы проявля-
ются менее ярко. Как правило, пациентов беспокоят онеме-
ние, ощущение «отсутствия ног». Нередко жалоб вообще нет. 
Однако при объективном осмотре выявляются выраженные 
признаки снижения чувствительности. В подобной ситуации 
может развиться нейропатическая форма синдрома диа-
бетической стопы (СДС), в более редких случаях – нейроо-
стеоартропатия (стопа Шарко). Таким образом, независимо 
от наличия или отсутствия болевой симптоматики каждый 
пациент с СД должен быть осмотрен врачом-специалистом 
с обязательной оценкой периферической чувствительности 
нижних конечностей.

Диагностика ДПН

Диагностика ДПН состоит из двух частей:
1) оценка симптомов;
2) клиническое неврологическое обследование с примене-

нием количественных тестов для оценки степени выражен-
ности неврологических расстройств.

К симптомам ДПН относятся перечисленные выше жало-
бы. Существует ряд методик, основанных на количественной 
оценке степени их (жалоб) выраженности: визуальная анало-
говая шкала (ВАШ), цифровая шкала оценки боли (ЦШОБ), 
общий симптоматический счет (ОСС), нейропатический 
симптоматический счет (НСС), шкала нейропатических 
симптомов и изменений (НСИ). При использовании ВАШ 
и ЦШОБ пациент самостоятельно выбирает цифру от 0 до 10 
(в случае ЦШОБ) или точку на линии длиной 100 мм (ВАШ), 
соответствующие интенсивности боли в данный момент 
времени. ОСС, ТСС, НСС, НСИ предполагают балльную 
оценку наличия и интенсивности совокупности признаков. 
В основном шкалы применяются для определения динамики 
снижения болевой симптоматики при клинических исследо-
ваниях эффективности лекарственных препаратов, но могут 
быть использованы и в рутинной практике. 

При наличии болевого синдрома необходимо провести 
дифференциальную диагностику с другими заболеваниями. 
Чаще всего в клинической практике необходимо проводить 
дифференциальный диагноз между болевой формой ДПН, 
корешковым синдромом и болевыми ощущениями при нару-
шениях магистрального кровотока (табл. 1). 

Для ДПН характерна дистальная симметричная локали-
зация болей – это чаще всего пальцы стоп, подошвенная 
и/или тыльная поверхность стоп, тогда как при нарушени-
ях магистрального кровотока болевой синдром возникает 
в икроножных мышцах, значительно реже в бедрах. При 
корешковом синдроме, который встречается при многих 
неврологических заболеваниях, боль чаще всего носит одно-
сторонний характер в области поясницы, задней поверхно-
сти бедра, реже голени. Нейропатические боли возникают 
преимущественно в состоянии покоя, а при нарушениях 
магистрального кровотока прослеживается четкая связь 

с дистанцией ходьбы (больной может пройти в среднем 
от 50 до 200 м) – синдром перемежающейся хромоты. При 
корешковом синдроме боль, как правило, носит посто-
янный характер, усиливается при попытке наклониться, 
изменить положение тела, например, повернуться в ту или 
иную сторону. Положение ног (опущенное, приподнятое, 
горизонтальное) никак не влияет на характер болевых ощу-
щений при ДПН. В запущенных случаях нарушений маги-
стрального кровотока опущенное положение ноги облег-
чает болевые ощущения. Необходимо отметить, что при 
одновременном наличии ДПН и патологии магистрального 
кровотока синдрома перемежающейся хромоты может не 
быть. Это затрудняет клиническую диагностику и требует 
обязательного проведения ультразвуковой допплерографии 
сосудов нижних конечностей. В качестве дифференци-
альной диагностики корешкового синдрома применяют-
ся тесты симптомов натяжения (Лассега и Вассермана), 
которые при наличии патологии в поясничном или пояс-
нично-крестцовом отделе позвоночника положительны. 
При ДПН и нарушениях магистрального кровотока тесты 
отрицательны. 

Клиническое неврологическое обследование заключается 
в оценке различных видов чувствительности (тактильной, 
болевой, температурной и вибрационной), а также колен-
ных и ахилловых рефлексов [4]. Исследование проводится 
в положении пациента лежа на спине с закрытыми глазами. 
В табл. 2 представлены различные виды чувствительности, 
методы их оценки и интерпретация теста/ов.

Учитывая тот факт, что ДПН считается основным факто-
ром риска развития нейропатических язвенных дефектов, 
проведение тестов является обязательным для обнаруже-
ния пациентов, имеющих риск развития СДС. У пациента 
есть риск возникновения нейропатической язвы, если он 
не ощущает двух из трех прикосновений монофиламента, 
не чувствует боль от укола, не ощущает вибрацию камертона, 
либо показания на шкале биотезиометра ≥ 25 В. 

Для определения степени тяжести периферической поли-
нейропатии проводится количественная оценка имеющих-
ся расстройств в соответствии с различными шкалами: 

Таблица 1

Дифференциальный диагноз болевого синдрома при ДПН, 
нарушении магистрального кровотока нижних конечностей
и корешковом синдроме

Признак Нейропатия Нарушение 

магистраль-

ного 

кровотока 

в нижних 

конечностях

Корешковый 

синдром

Возникновение 

боли

В состоянии 

покоя, воз-

можно усиле-

ние в ночное 

время

При физиче-

ской нагрузке 

(ходьба)

В состоянии 

покоя, прово-

цируется изме-

нением положе-

ния тела

Локализация Стопы Голень Поясница, 

задняя поверх-

ность бедра

Опущенное 

положение 

стопы

Боль не изме-

няется

Боль 

уменьшается

Боль не изме-

няется

Симптомы 

натяжения

Отрицательны Отрицательны Положительны
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например, шкалой нейропатических нарушений (ШНН), 
нейропатическим дисфункциональным счетом (НДС) [4]. 

К методам инструментальной диагностики состояния 
нервного волокна относятся электрофизиологические иссле-
дования (ЭФИ), включая электромиографию. ЭФИ позво-
ляют выявлять нейропатию на ранних стадиях, до возник-
новения клинических проявлений, а также этиологию, рас-
пределение и тяжесть повреждения периферического нерва. 
В настоящее время ЭФИ считаются наиболее точными мето-
дами объективной диагностики функции периферического 
нерва. Данный вид исследования является обязательным 
в случае дифференциальной диагностики нейропатий, 
а также основным элементом при проведении клинических 
испытаний лекарственных препаратов. По мнению экспер-
тов, если исследуемый препарат патогенетической направ-
ленности не приводит к улучшению проведения импульса 
по нервному волокну, то его эффективность при лечении 
ДПН является сомнительной [4, 5].

К углубленным методам диагностики относится морфо-
логический анализ, который включает в себя биопсию кожи 
либо икроножного нерва. Биопсия большеберцового нерва 
выполняется в основном в научно-исследовательских целях. 
Этот метод имеет ограничения, так как является инвазивным 
и может привести к осложнениям. Более распространенным 
методом является биопсия кожи (3-миллиметровая «punch»-
биопсия), который используется для исследования воло-
кон небольшого сечения, включая немиелинизированные 
интраэпидермальные нервные волокна (ИНВ). Этот метод 
позволяет рассчитать линейную плотность ИНВ и считается 
наиболее информативным в диагностике сенсорной нейро-
патии с вовлечением волокон малого сечения. 

Диагностика волокон малого сечения является наиболее 
сложной задачей, так как рутинных и скрининговых мето-
дов диагностики в настоящее время не существует. Помимо 
биопсии кожи, для диагностики ДПН с вовлечением воло-
кон малого сечения исследуются вызванные термические 
потенциалы с количественной оценкой функционального 
состояния волокон А-дельта и С-типов и конфокальная 
микроскопия роговицы. Этот неинвазивный метод, полу-
чивший распространение в последние годы, позволяет 

in vivo с высокой точностью определить степень поврежде-
ния, а также оценить репаративные возможности нервных 
волокон малого сечения, расположенных в роговице. Были 
получены данные, подтверждающие идентичность патоло-
гических процессов в нервных волокнах, расположенных 
в роговице и нижних конечностях. В этой связи конфокаль-
ная микроскопия роговицы может применяться в качестве 
метода ранней диагностики соматической нейропатии, 
а также оценки тяжести ДПН и эффективности проводимой 
терапии [4, 6].

Таким образом, в рутинной клинической практике основ-
ным методом, позволяющим диагностировать ДПН, является 
клинический осмотр с оценкой различных видов чувстви-
тельности. Для углубленной диагностики ДПН и в науч-
но-исследовательских целях применяются более сложные 
инструментальные инвазивные и неинвазивные методы.

Современные подходы к терапии ДПН

Лечебно-профилактические мероприятия при ДПН сле-
дует начинать как можно раньше. Необходимо отметить, что 
основным методом как профилактики, так и лечения ДПН 
является компенсация углеводного обмена. Одним из под-
тверждений этого являются результаты, полученные в одном 
из крупнейших проспективных исследований DCCT (Diabetic 
Control and Complication Trial, 1993), где через 5 лет в группе 
больных, получающих традиционную инсулинотерапию, 
ДПН развилась в 9,6% случаев, а в группе больных, находя-
щихся на интенсифицированном режиме инсулинотерапии 
с лучшим контролем гликемии, лишь в 2,8% случаев [7]. 

Учитывая полученные данные о вкладе дополнительных 
факторов риска в развитие ДПН, наряду с оптимизацией 
уровня глюкозы особое внимание следует уделять достиже-
нию целевых показателей АД (≤ 130/80 мм рт. ст.) и липидов 
крови.

В настоящее время основной целью медикаментозной тера-
пии ДПН является воздействие на симптомы ДПН, которые 
значительно снижают качество жизни больных. При этом 
лечение может иметь патогенетическую направленность, 
а также воздействовать на проявления заболевания по прин-
ципу симптоматической терапии. 

Таблица 2

Методы оценки периферической чувствительности у больных СД

Вид 

чувствительности

Метод оценки Методика проведения Интерпретация теста

Тактильная Монофиламент весом 10 г

(5.07 Semmes-Weinstein)

Прикосновения на подошвенной 

поверхности первого пальца, про-

екции первого и пятого плюснефа-

ланговых сочленений обеих стоп 

• Не нарушена, если пациент ощущает два из трех 

прикосновения. 

• Нарушена, если не ощущает два прикосновения

Болевая Игла с притупленным концом Прикосновение на тыльной поверх-

ности первых пальцев обеих стоп 
• Не нарушена, если пациент чувствует боль от укола.

• Нарушена, если пациент чувствует не боль, 

а просто прикосновение либо вообще ничего 

не чувствует

Температурная Термический наконечник – тип-

терм. Также можно использовать 

металлическую и резиновую части 

неврологического молоточка

Прикосновение на тыльной 

поверхности первых пальцев обеих 

стоп

• Не нарушена, если пациент ощущает разницу 

температур.

• Нарушена, если не ощущает разницу температур

Вибрационная Камертон (неградуированный 

либо градуированный, 

вибрирующий с частотой 128 Гц).

Биотезиометр

На медиальной поверхности 

первой плюсневой кости
• Не нарушена, если пациент чувствует вибрацию 

камертона или биотезиометра (при показаниях 

прибора 7-9 вольт). 

• Нарушена, если не чувствует вибрацию камерто-

на или биотезиометра либо показания прибора 

 25 вольт
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Целью симптоматического лечения является купирова-
ние болевой симптоматики. В данном аспекте в качестве 
стандартной терапии назначаются: трициклические анти-
депрессанты, противосудорожные средства, анальгетики, 
средства местного воздействия (капсикам, капсаицин) [4]. 

Симптоматическое лечение
Целью симптоматической терапии является купирование 

болевой симптоматики. В данном аспекте в качестве стандар-
та назначаются: антидепрессанты (дулоксетин, амитрипти-
лин), противосудорожные средства (габапентин, карбамазе-
пин), анальгетики (трамадол), средства местного воздействия 
(капсикам, капсаицин). 

• Антидепрессанты
В механизме действия данной группы препаратов веду-

щая роль принадлежит ингибированию повторного захвата 
норадреналина и серотонина в синаптической щели. Также 
возможно воздействие на 1-адренергические рецепторы, 
которое проявляется в снижении симпатической активности 
и блокировании гипералгезии, индуцированной N-метил-D-
аспартат рецептором, локализованным в постсинаптической 
щели. Препараты обладают также антихолинергическим 
действием, что может сопровождаться развитием побочных 
эффектов, таких как сонливость, нарушение остроты зрения, 
сухость во рту, ортостатическая гипотония, аритмия и т. д. 
В этой связи предпочтение следует отдавать селективным 
ингибиторам обратного захвата серотонина (дулоксетин), 
которые обладают способностью ингибировать обратный 
захват только серотонина. В такой ситуации количество 
побочных эффектов снижается. Серотонин является важней-
шим медиатором анальгезии, поэтому интерес к препаратам 
данной группы достаточно высок. 

• Противосудорожные препараты
В механизме анальгезирующего эффекта данной группы 

препаратов ведущая роль принадлежит воздействию на ион-
ные каналы и за счет этого стабилизации мембран нервных 
клеток. К препаратам этой группы относятся карбамазе-
пин, габапентин, прегабалин. Карбамазепин воздействует 
на натриевые каналы, подавляя активность эктопических 
очагов и предотвращая передачу импульса по нервному 
волокну. В ряде исследований была продемонстрирована его 
эффективность при лечении болевой формы ДПН. Однако 
многочисленные побочные эффекты (атаксия, нарушение 
аккомодации, потеря аппетита, тошнота и т. д.) ограничива-
ют его применение [8].

Габапентин является структурным аналогом X-аминобу-
тировой кислоты (ГАБК). ГАБК – нейротрансмиттер, игра-
ющий важную роль в механизме трансмиссии и модуляции 
боли. Габапентин не влияет на захват и метаболизм ГАБК, 
но воздействует на активированные кальциевые и натриевые 
каналы. Анальгезирующий эффект препарата реализуется 
на уровне спинного мозга. Подбор эффективной дозировки 
осуществляется методом титрации, наиболее эффективной 
является дозировка 1800 мг в сутки и выше. В частности, 
достоверное снижение боли в указанной дозировке отмечено 
через 14 дней от начала приема, к концу 1-го месяца интен-
сивность боли уменьшалась на 50%, а через 90 дней – на 75% 
[9]. В другой работе была продемонстирована эффективность 
лечения с использованием шкал ВАШ и ШНН. Разница 
в средних показателях составила 3,98 ± 0,61 и 5,21 ± 0,8 балла 
соответственно [10]. 

Прегабалин является производным X-аминомасляной кис-
лоты. Механизм его действия основан на неспецифическом 
связывании с α2-δ-субъединицей потенциалзависимых 

Реклама
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кальциевых каналов центральной нервной системы. В резуль-
тате поступление Са++ в нервные окончания снижается, что 
приводит к уменьшению высвобождения нейротрансмитте-
ров, ответственных за чувство боли. Эффективность и без-
опасность препарата доказаны в многочисленных плацебо-
контролируемых исследованиях [11]. Как и при приеме габа-
пентина, подбор эффективной дозировки осуществляется 
методом титрования. 

• Из средств местной терапии для лечения ДПН приме-
няются средства на основе капсаицина. Капсаицин – нату-
ральный препарат, получаемый из экстракта красного перца 
чили, приводящий к истощению субстанции П. Субстанция 
П содержится в афферентных нейронах, иннервирующих 
кожу, и является основным нейротрансмиттером болево-
го стимула с периферии в центральную нервную систему. 
Соответственно, снижение количества субстанции П приво-
дит к уменьшению болей, что подтверждено клиническими 
исследованиями [8, 12]. Наряду с доказанным положитель-
ным влиянием на болевую симптоматику при ДПН, местные 
аппликации капсаицина нередко сопровождаются жжением, 
покалыванием, покраснением. Продолжительность лече-
ния данным препаратом в виде крема не должна превышать 
8 недель, так как при более длительном применении возмож-
но возникновение нарушения функции сенсорных нервных 
окончаний. 

Патогенетическая терапия
Назначение средств патогенетической терапии базиру-

ется на воздействии на основные патогенетические ком-
поненты ДПН. Как известно, одним из важных патоге-
нетических механизмов развития ДПН является окис-
лительный стресс. В эксперимента льных работах на 
животных было продемонстрировано, что применение 
α-липоевой (тиоктовой) кислоты (АЛК) – липофильно-
го антиоксиданта – предотвращает развитие нейроваску-
лярных нарушений. Также было выявлено, что препараты 
α-липоевой (тиоктовой) кислоты улучшают утилизацию 
углеводов, ингибируют глюконеогенез и кетогенез; нор-
мализуют энергетический метаболизм и аксональный 
транспорт; связывают свободные радикалы и оксиданты, 
уменьшая тем самым воздействие окислительного стрес-
са. Вышеуказанные эффекты АЛК нашли подтверждение 
в ряде клинических плацебо-контролируемых исследова-
ний. Данные, полученные в результате проведенных иссле-
дований, позволяют сделать следующие выводы: 

1. Введение препарата в дозировке 600 мг внутривенно 
капельно в течение 3 недель приводит к достоверному умень-
шению основных симптомов ДПН, включая боль, паресте-

зии, онемение. Таким же эффектом обладает пероральный 
прием в дозировке 1800 мг в сутки в течение 3 недель. Однако 
последнее утверждение требует проведения исследований 
с большим количеством пациентов.

2. Помимо влияния на болевую симптоматику, терапия 
препаратом в течение 3 недель приводит к улучшению объ-
ективных показателей нарушения чувствительности.

3. Пероральный прием препарата в течение 4-7 месяцев 
приводит к улучшению объективных показателей чувстви-
тельных нарушений и улучшает течение кардиальной авто-
номной нейропатии.

4. Прием препарата в течение 2 лет способствует стойкому 
улучшению скорости проведения импульса как по моторным, 
так и по сенсорным волокнам нижних конечностей.

5. Во многих исследованиях подтверждена безопасность при-
ема препарата.

В последнее время в лечении болевой формы ДПН пред-
ставляют интерес комбинации препаратов различных клас-
сов. Получены клинические данные об эффективности 
сочетания Октолипена (тиоктовая кислота) и Конвалиса 
(габапентин) в отношении боли и нейропатических сим-
птомов [13]. При этом авторы отмечают, что указанная 
терапия наиболее эффективна у пациентов с легким и 
умеренным сенсорным дефицитом, в то время как среди 
больных с выраженными чувствительными нарушениями 
выявляется большое количество не ответивших на терапию. 
Полученные результаты свидетельствуют о том, что комби-
нированную патогенетическую и анальгетическую терапию 
с применением Октолипена и Конвалиса следует начинать 
на ранних стадиях болевой ДПН, когда эффективность 
лечения выше. Также в данном исследовании показано, что 
добавление к терапии Конвалисом витаминов группы B 
(Комбилипен табс) у пациентов, не ответивших на терапию, 
сопровождается дополнительным значимым снижением 
нейропатической боли [13]. Комбилипен табс – комплекс-
ный препарат витаминов группы В, включающий бенфоти-
амин, пиридоксин и цианокобаламин. Нейротропные вита-
мины группы В обладают собственным анальгетическим 
эффектом, доказанным в экспериментальных исследова-
ниях, а также проявляют синергизм в механизме действия 
при комплексном применении [14, 15].

Таким образом, лечение болевой формы ДПН являет-
ся комплексным. Начинать терапию необходимо с ком-
пенсации углеводного обмена. Если, несмотря на нор-
мализацию гликемии, у пациента сохраняются жалобы 
на боли или другие неприятные ощущения, необходимо 
назначать средства патогенетической либо симптоматиче-

Таблица 3

Лечебно-профилактические мероприятия в зависимости от стадии ДПН, адаптировано 

Стадия Цель Ключевые элементы Специалист

Нет клинических признаков 

нейропатии

Достижение и поддержа-

ние нормогликемии

Обучение, контроль гликемии, 

ежегодное обследование

Эндокринолог

Клинические признаки нейропатии

• Острая/хроническая болевая 

нейропатия

• Безболевая/с потерей 

чувствительности нейропатия

Воздействие на симптомы

Профилактика язвенных 

дефектов стоп

Контроль гликемии; симптоматиче-

ская терапия болевого синдрома

Обучение правилам ухода за ногами; 

контроль гликемии

Эндокринолог/невролог

Эндокринолог/специалист 

по диабетической стопе

Поздние осложнения нейропатии 

(язвенные дефекты стоп, 

нейропатические деформации)

Предотвращение обра-

зования новых язвенных 

дефектов и ампутаций

Лечение имеющихся язвенных 

дефектов; динамический осмотр 

1 раз в 4 недели

Эндокринолог/специалист 

по диабетической стопе/хирург/

ортопед
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ской направленности с целью их уменьшения или полного 
исчезновения. 

В заключение еще раз хотелось бы подчеркнуть, что диа-
бетическая периферическая сенсомоторная нейропатия 
относится к числу наиболее распространенных осложнений 
СД. Болевая форма ДПН значительно снижает качество 
жизни больных, а на более поздней (безболевой) стадии 
возможно развитие язвенных дефектов стоп. Каждая стадия 
ДПН предполагает свой комплекс лечебно-профилактиче-
ских мероприятий (табл. 3). 

Наряду с медикаментозной терапией, ключевая роль 
в успешном лечении нейропатии принадлежит процессу 
обучения пациентов. Нельзя забывать, что поздние ослож-
нения нейропатии (язвенные дефекты стоп, нейроостео-
артропатия) – основная причина нетравматических ампу-
таций нижних конечностей у больных СД. В этой связи 
необходимо отметить, что раннее выявление и своевремен-
ное лечение пациентов с ДПН – основа профилактики ампу-
таций нижних конечностей. 
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О целесообразности использования 

антиоксидантов в комплексной терапии 

острого сальпингооофорита
Т. А. Марзиева
И. Е. Рогожина, доктор медицинских наук, профессор
Т. Н. Глухова1, доктор медицинских наук
ФГБОУ ВО Саратовский ГМУ им. В. И. Разумовского Минздрава России, Саратов, Россия 

Резюме. В работе проведено изучение состояния процессов перекисного окисления липидов в крови больных с острым 
сальпингооофоритом, а также обоснование использования антиоксидантной терапии в комплексном лечении пациенток 
с указанной патологией. В группе из 50 пациенток с острым сальпингооофоритом проведено традиционное лечение, вклю-
чающее антибактериальные средства в соответствии с клиническим протоколом диагностики и лечения воспалительных 
заболеваний органов малого таза (2015), противовоспалительную, дезинтоксикационную терапию (группа сравнения). 
У 50 пациенток с острым сальпингооофоритом аналогичная комплексная терапия была дополнена назначением препара-
тов со свойствами антиоксидантов (основная группа). При поступлении больных в стационар и после проведения терапии 
выполнена оценка состояния процессов перекисного окисления липидов в крови по содержанию продуктов липоперок-
сидации в плазме крови и в эритроцитах, а также состоянию антиоксидантной системы крови. Результаты проведенных 
исследований свидетельствуют об активации перекисного окисления липидов и дестабилизации биологических мембран 
у больных с острым сальпингооофоритом. Показано, что использование антиоксидантной терапии в комплексном лечении 
больных с острым сальпингооофоритом способствует сокращению сроков лечения в стационаре и улучшает отдаленные 
результаты лечения пациенток с указанной патологией. 
Ключевые слова: острый сальпингооофорит, липопероксидация, антиоксидантная система крови, антиоксиданты, терапия.
Для цитирования: Марзиева Т. А., Рогожина И. Е., Глухова Т. Н. О целесообразности использования антиоксидантов в комплекс-
ной терапии острого сальпингооофорита // Лечащий Врач. 2021; 3 (24): 26-28. DOI: 10.51793/OS.2021.24.3.005

П
роблема диагностики и лечения 
воспалительных заболеваний 
матки, труб и яичников явля-
ется одной из наиболее акту-

альных в гинекологии. Возрастание рас-
пространенности воспалительных забо-

On the advisability of using antioxidants in the treatment of acute 
salpingooophoritis
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Abstract. The study of the state of lipid peroxidation processes in patients with acute salpingo-oophoritis, as well as the rationale for the use of 
antioxidant therapy in the complex treatment of patients with this pathology, was carried out. In a group of 50 patients with acute salpingo-
oophoritis, traditional treatment was performed, including antibacterial agents in accordance with the clinical protocol for the diagnosis 
and treatment of pelvic inflammatory diseases (2015), anti-inflammatory, detoxification therapy (comparison group). In 50 patients with 
acute salpingo-oophoritis, similar complex therapy was supplemented by the appointment of drugs with antioxidant properties (main group). 
When patients were admitted to the hospital and after therapy, the state of lipid peroxidation processes in the blood was assessed by the 
content of lipid hydroperoxides and malondialdehyde in blood plasma and in red blood cells, as well as the state of the antioxidant blood 
system. The results of the studies indicate the activation of lipid peroxidation and the destabilization of biological membranes in patients 
with acute salpingo-oophoritis. It is shown that the use of antioxidant therapy in the complex treatment of patients with acute salpingo-
oophoritis helps to reduce the treatment time in the hospital and improves the long-term results of treatment for patients with this pathology. 
Keywords: acute salpingo-oophoritis, lipoperoxidation, antioxidant blood system, antioxidants, therapy.
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леваний внутренних гениталий связано 
с широким распространением в популя-
ции заболеваний, передающихся поло-
вым путем, а также с влиянием различных 
социальных факторов, приводящих к раз-
витию иммунодефицитных состояний. 

До настоящего времени отсутствуют 
систематизированные представления 
о механизмах хронизации сальпингоо-
офорита, в связи с этим нет патогенети-
ческого обоснования новых принципов 
оценки тяжести течения и прогнози-
рования течения указанной патоло-
гии. Традиционное лечение острого 
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альпингооофорита направлено на унич-
тожение возбудителей и включает анти-
биотикотерапию, нестероидные проти-
вовоспалительные средства, антигиста-
минные препараты. Недостатками такого 
лечения часто являются возникновение 
рецидивов сальпингооофорита и затяж-
ное течение патологии, что отрицательно 
сказывается на репродуктивной функ-
ции женщины, ее социальном благопо-
лучии [1-3]. 

Альтерация тканей под действием 
микроорганизмов и их токсинов при 
остром са льпингооофорите всегда 
сопровождается развитием вторичных 
неспецифических метаболических сдви-
гов, свойственных синдрому системно-
го воспалительного ответа, создающих 
прогностически неблагоприятный фон 
для эффективной комплексной тера-
пии. В последние годы важная роль в 
механизмах структурной и функцио-
нальной дезорганизации биосистем при 
воспалительных процессах различного 
генеза отводится активации свободно-
радикального окисления, недостаточ-
ности антиоксидантных систем крови 
и тканей, потенцирующих альтератив-
ные процессы в зоне действия инфекци-
онных патогенных факторов.

Целью данной работы было изуче-
ние состояния процессов перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) у больных 
с острым сальпингооофоритом, выяв-
ление чувствительных объективных 
критериев оценки течения заболевания, 
эффективности терапии по ряду показа-
телей метаболического статуса. 

Материал и методы 

исследования

В группе из 50 пациенток с острым 
сальпингооофоритом в условиях ста-
ционара проведено традиционное лече-
ние, включающее антибактериальные 
средства в соответствии с клиническим 
протоколом диагностики и лечения 
воспалительных заболеваний органов 
малого таза (2015), противовоспали-
тельную, дезинтоксикационную тера-
пию (группа сравнения).

У 50 пациенток с острым сальпинго-
оофоритом аналогичная комплексная 
терапия была дополнена назначением 
препаратов со свойствами антиокси-
дантов (основная группа). 

Группу контроля составили 25 прак-
тически здоровых женщин-доноров.

Показанием для госпитализации 
явились наличие интоксикации, отя-
гощающей сопутствующей патологии, 
выраженный болевой синдром, ослож-
ненное течение заболевания.

Таблица 1

Показатели состояния процессов ПОЛ в крови пациенток с острым 
сальпингооофоритом

ГПЛ в эритроцитах, ед/мл 25 2,1 ± 0,22 50 4,9 ± 0,23 < 0,01

ГПЛ в плазме, ед/мл 25 1,5 ± 0,13 50 1,8 ± 0,18 0,5

МДА в эритроцитах, мкМ/мл 25 5,2 ± 0,24 50 7,0 ± 0,42 < 0,05

МДА в плазме, мкМ/мл 25 2,0 ± 0,19 50 2,3 ± 0,21 > 0,5

Каталаза, мкат/л 25 5,8 ± 0,35 50 4,4 ± 0,32 < 0,001

Сульфгидрильные группы крови, 

ммоль/л

25 2,8 ± 0,23 50 1,4 ± 0,13 < 0,001

Вит. Е, ед. опт. пл. 25 11,7 ± 0,52 50 7,4 ± 0,65 < 0,001

Примечание. р – рассчитано по отношению к показателям женщин группы контроля. 

Выполнена оценка состояния процес-
сов ПОЛ в крови по содержанию гидро-
перекисей липидов (ГПЛ) и малонового 
диальдегида (МДА) в плазме крови и 
в эритроцитах, для чего были использо-
ваны спектрофотометрические методы 
[4, 5]. О состоянии активности анти-
оксидантной системы крови суди-
ли по ряду показателей: активности 
каталазы [6], содержанию витамина Е 
в сыворотке крови [7], уровню сульф-
гидрильных групп крови [8].

Указанные метаболические параме-
тры изучены при поступлении больных 
с острым сальпингооофоритом в ста-
ционар и после завершения терапии.

Статистическую обработку получен-
ных данных проводили параметриче-
ским методом с помощью компьютерной 
программы Microsoft Excel с использо-
ванием критерия Стьюдента. Различия 
считались достоверными при р < 0,05.

Результаты исследования 

и их обсуждение

Состояние больных с острым саль-
пингооофоритом расценивалось как 
средней степени тяжести. Основной 
жалобой пациенток были боли в ниж-
них отделах живота и пояснице, повы-
шение температуры, дизурические 
явления, а также выделения из влага-
лища слизисто-гнойного или кровяни-
сто-гнойного характера. При осмотре 
отмечались боли при пальпации в ниж-
них отделах живота, при влагалищном 
исследовании – двустороннее утолще-
ние и болезненность придатков матки. 
У 42% пациенток воспалительный про-
цесс придатков матки протекал тяжело, 
с резко выраженными клиническими 
проявлениями. У 58% обследованных 
пациенток острый сальпингоофорит 
имел стертую клиническую картину, 
вышеперечисленные симптомы были 
выражены умеренно, в ряде случаев 
наблюдались мено- или метроррагии.

У пациенток отмечались повышение 
температуры тела до 37,5-38 °С, изме-
нения со стороны крови (лейкоцитоз 
до 14 × 109/л, сдвиг лейкоцитарной фор-
мулы влево, повышение СОЭ).

У 18% женщин выявлен трихомоноз, 
в 17% случаев – урогенитальный кан-
дидоз. У пациенток с острым сальпин-
гооофоритом преобладала III степень 
чистоты влагалищных мазков, дисби-
оз влагалища наблюдался у 79% паци-
енток. При поступлении в стационар 
у больных с острым сальпингооофори-
том имело место значительное повы-
шение уровня в крови промежуточных 
продуктов ПОЛ в эритроцитах (табл. 1). 

Исследование активности катала-
зы, содержания витамина Е и сульф-
гидрильных групп крови у того же 
контингента больных с острым саль-
пингооофоритом выявило недостаточ-
ность компонентов антиоксидантной 
системы крови, на что указывало сни-
жение активности каталазы, витами-
на Е и уровня сульфгидрильных групп 
(табл. 1).

Таким образом, нами было сделано 
заключение об активации процессов 
ПОЛ у больных с острым сальпингоо-
офоритом, выявленное при сравнении 
с аналогичными показателями женщин 
группы контроля. 

Указанные показатели могут быть 
использованы в качестве чувствитель-
ных объективных критериев наличия 
острого воспалительного процесса 
придатков матки, что особенно важно 
в современных условиях, при преобла-
дании клинической картины острого 
сальпингооофорита со стертой клини-
ческой симптоматикой.

В ходе дальнейших исследований пред-
ставлялось целесообразным дополнить 
общепринятую комплексную терапию 
больных острым сальпингооофоритом 
назначением антиоксидантов и мембра-
нопротекторов.
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В соответствии с клиническим про-
токолом диагностики и лечения воспали-
тельных заболеваний органов малого таза 
(2015), терапия больных с острым саль-
пингооофоритом включала антибакте-
риальные средства, противовоспалитель-
ную, дезинтоксикационную терапию.

В основной группе из 50 пациенток 
с острым сальпингооофоритом наряду 
с общепринятыми методами лечения 
использовали антиоксиданты Мексидол 
и Аевит.

Мексидол, подавляющий процессы 
ПОЛ, назначали внутримышечно по 
0,2 г в сутки [9]. Совместно с Мексидолом 
назначался Аевит. Как известно, витами-
ны А и Е обеспечивают антиоксидантную 
защиту организма. Аевит применялся 
внутрь по 1 капсуле в сутки; 1 капсула 
содержит ретинола пальмитат 100 000 МЕ 
и α-токоферола ацетат 0,1 г [9].

После завершения стационарно-
го лечения (в среднем через 8-9 дней) 
у больных основной группы возрос-
ла активность каталазы эритроцитов 
и содержание витамина Е в сыворот-
ке крови по сравнению показателями 
у пациенток группы сравнения (табл. 2). 
Одновременно с активацией антиокси-
дантной системы снижалась интенсив-
ность процессов ПОЛ (табл. 2). 

В основной группе отмечено уменьше-
ние длительности гипертермии с 3,5 ± 
1,2 дня (группа сравнения) до 1,5 ± 0,6 
дня (основная группа), а также более 
быстрое купирование болевого син-
дрома и выраженности локальных про-
явлений острого сальпингооофорита 
у пациенток основной группы относи-
тельно группы сравнения.

Средняя продолжительность пребыва-
ния в стационаре больных группы срав-
нения составила 11,0 ± 1,5 дня, больных 
основной группы – 8,4 ± 1,2 дня.

Таким образом, использование анти-
оксидантов дополнительно к антибак-
териальной и противовоспалительной 
терапии у больных с острым сальпин-
гооофоритом способствовало более 
быстрому купированию клинических 
проявлений заболевания, укорочению 
периода гипертермии, сокращению сро-
ков стационарного лечения на 2,6 дня.

После выписки из стационара боль-
ные основной группы продолжили 
прием антиоксидантов в течение месяца 
(Мексидол внутрь в дозе 125 мг 2 раза 
в сутки в сочетании с Аевитом – по 
1 капсуле в сутки).

Через месяц после выписки из стаци-
онара у больных основной группы отме-
чалась нормализация изучаемых пока-
зателей состояния ПОЛ. У пациенток 

Таблица 2

Показатели состояния процессов ПОЛ в крови пациенток с острым 
сальпингооофоритом на фоне терапии

Группы 

больных 

Группа 

контроля

Больные с острым 

сальпингооофоритом, 

получавшие 

общепринятую терапию 

(9-10 день лечения)

Больные с острым 

сальпингооофоритом, 

получавшие общепринятую 

терапию с включением 

Мексидола и Аевита 

(9-10 день лечения)

Показатели n M ± m n M ± m Р n M ± m р/р1

ГПЛ в эритро-

цитах, ед/мл

25 2,1 ± 0,22 50 2,9 ± 0,22 р < 0,05 50 2,1 ± 0,11 р > 0,5

р1 < 0,05

МДА в эритро-

цитах, мкМ/мл

25 5,2 ± 0,24 50 6,0 ± 0,15 р < 0,02 50 5,2 ± 0,22 р > 0,5

р1 < 0,05

Каталаза, 

мкат/л

25 5,8 ± 0,35 50 4,6 ± 0,24 р < 0,05 50 5,6 ± 0,11 р > 0,5

р1 < 0,01

SH-группы 

крови, 

ммоль/л

25 2,8 ± 0,23 50 2,0 ± 0,18 р < 0,05 50 2,2 ± 0,15 р > 0,05

р1 < 0,5

Витамин Е, 

ед. опт. пл.

25 11,7 ± 0,52 50 8,9 ± 0,62 р < 0,01 50 10,6 ± 0,33 р > 0,5

р1 < 0,05

Примечание. р – рассчитано по отношению к соответствующему показателю группы контроля; 

р1 – рассчитано по отношению к показателю больных группы сравнения.

группы сравнения сохранялась недо-
статочность уровня витамина Е в крови 
(р < 0,05) и уровня в крови сульфги-
дрильных групп (р < 0,05). 

При диспансерном наблюдении 
в течение года после перенесенного 
острого сальпингооофорита обострение 
воспалительного процесса придатков 
матки имело место у 12 (24%) пациенток 
группы сравнения и у 4 (8%) пациенток 
основной группы.

Выводы

Развитие острого сальпингооофорита 
сочетается с активацией процессов ПОЛ 
и недостаточностью антирадикальной 
защиты, что является одним из ведущих 
патогенетических факторов потенциро-
вания альтеративно-некротических про-
цессов в зоне воспалительной реакции.

Чувствительными объективными кри-
териями прогностически неблагоприят-
ных метаболических сдвигов при остром 
сальпингооофорите являются увели-
чение уровня в крови промежуточных 
продуктов ПОЛ, а также недостаточность 
антиоксидантной системы крови.

Использование антиоксидантов в ком-
плексном лечении больных с острым 
сальпингооофоритом способствует 
сокращению сроков лечения в стацио-
наре и улучшает отдаленные результаты 
лечения пациенток с указанной пато-
логией. 
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Резюме. Тенденции по увеличению продолжительности жизни, которые наблюдаются в последние десятилетия, напрямую 
затрагивают деятельность акушера-гинеколога ввиду того, что женщинам необходимо не только прожить долгую жизнь, 
но и снизить количество заболеваний, развитие которых нередко связано с наступлением периода менопаузального 
перехода и постменопаузы. Задача врачей – помочь пациенткам максимально мягко войти в период постменопаузы, 
минимизировав проявления климактерического синдрома. В настоящее время наиболее эффективным методом терапии 
ранних климактерических симптомов является менопаузальная гормональная терапия. В статье рассмотрены современные 
подходы к проведению менопаузальной гормональной терапии при возникновении менопаузальных расстройств, подходы 
к подбору менопаузальной гормональной терапии с учетом особенностей каждой конкретной пациентки. Рассматриваются 
терапевтические эффекты и возможности менопаузальной гормональной терапии, проблемы ее приемлемости, а также 
ведение пациенток в постменопаузальном периоде с маточными кровотечениями.
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Abstract. The trends in life expectancy that have been observed in recent decades directly affect the activities of an obstetrician-gynecologist 
due to the fact that women need not only to live a long life, but also to reduce the number of diseases, the development of which is often 
associated with the onset of the menopausal transition and postmenopause. The task of doctors is to help patients to enter the postmenopausal 
period as gently as possible, minimizing the manifestations of the climacteric syndrome. Currently, the most effective method of treating 
early climacteric symptoms is menopausal hormone therapy. The article discusses modern approaches to the conduct of menopausal 
hormone therapy in the event of menopausal disorders, approaches to the selection of menopausal hormone therapy, taking into account 
the characteristics of each individual patient. The therapeutic effects and possibilities of menopausal hormone therapy, the problems of its 
acceptability, as well as the management of postmenopausal patients with uterine bleeding are considered.
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В
условиях развития современного мира намети-
лась устойчивая тенденция к увеличению продол-
жительности жизни людей, которая наблюдается 
во всех странах независимо от того, относятся ли 

последние к развитым или находятся на этапе развиваю-
щихся. Многочисленные медико-социальные исследования 
подтверждают тот факт, что сегодня люди живут значи-

тельно дольше. По всей видимости, этого удалось достичь 
благодаря бурному развитию медицины в целом и здраво-
охранения в частности, а также ведению грамотной соци-
альной политики, которая позволяет внедрять результаты 
многоуровневой работы по улучшению здоровья нации 
в повседневную жизнь человечества. По прогнозам различ-
ных специалистов в будущем количество людей в возрастной 
категории старше 60 лет существенно возрастет, а к 2050 г., 
возможно, даже превысит количество детей практически 
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вдвое. Безусловно, столь существенное увеличение про-
должительности жизни не может не воодушевлять. Однако 
только лишь достижение долголетия не является оконча-
тельным этапом модернизированной медико-социальной 
политики. Принципиально важной задачей, стоящей перед 
большим количеством специалистов, является не только 
продление жизни каждого конкретного человека, но и улуч-
шение ее качества. Это весьма значимо для людей старше-
го возраста, которые представляют собой немалую группу 
социально активных граждан, деятельность которых, про-
фессиональная в том числе, влияет на развитие экономики 
каждого конкретного государства.

Соответственно количество женщин, входящих в пери-
од климактерия, также увеличивается с течением времени. 
Поэтому тенденции по увеличению продолжительности 
жизни, которые наблюдаются в последние десятилетия, 
напрямую затрагивают деятельность акушера-гинеколога 
ввиду того, что женщинам необходимо не только прожить 
долгую жизнь, но и снизить количество заболеваний, раз-
витие которых нередко связано с наступлением периода 
менопаузального перехода и постменопаузы. Известно, что 
современные женщины 40% своей жизни будут проводить 
в периоде постменопаузы, из которых 85% столкнулись хотя 
бы с одним проявлением климактерического синдрома [2]. 
А учитывая высокую социальную активность женщин, перед 
врачами стоит большая задача – помочь пациенткам макси-
мально мягко войти в период постменопаузы, минимизиро-
вав проявления климактерического синдрома. Известно, что 
климактерический синдром значительно снижает работо-
способность и увеличивает вероятность пропусков работы 
по больничным листам на 82% [3]. Соответственно при воз-
никновении менопаузальных расстройств всем женщинам, 
у которых нет противопоказаний, рекомендуют проведение 
менопаузальной гормональной терапии, подбор которой осу-
ществляется персонализированно с учетом всех особенностей 
каждой конкретной пациентки.

Наиболее оптимальным временем начала гормональной 
терапии является перименопаузальный период. Иначе его 
называют «окном терапевтических возможностей», потому 
что именно в этот временной отрезок, охватывающий срок 
менопаузального перехода, менопаузу и 1 год постменопа-
узы, появляются и прогрессируют первые симптомы кли-
мактерического синдрома, которые беспокоят пациенток. 
Начав коррекцию гормонального дефицита именно в это 
время, можно предупредить развитие тяжелых соматиче-
ских заболеваний, манифестация и быстрое развитие кото-
рых приходятся в основном на поздний постменопаузальный 
период. Поэтому своевременное назначение менопаузальной 
гормональной терапии (МГТ) способно предотвратить или 
смягчить негативные влияния гипоэстрогенного состояния. 
К сожалению, в нашей стране ситуация с назначением МГТ 
оставляет желать лучшего. К 2020 г. в РФ проживало около 
79 млн женщин, из них почти 16 млн – в возрасте 44-59 лет. 
В периоде постменопаузы находятся порядка 7 млн. При 
этом около трети из них могут иметь среднетяжелое или 
тяжелое течение климактерического синдрома. Безусловно, 
у примерно 20% женщин имеются те или иные противопо-
казания к проведению МГТ, однако подавляющее большин-
ство женщин могут осуществлять гормональную коррекцию. 
Тем не менее на сегодняшний день лишь 355 тыс. пациенток 
в России принимают гормональную терапию, что составляет 
всего 1,3% от того количества женщин, которое должно быть 
охвачено лечением [14].

В течение физиологической перестройки женского орга-
низма, когда происходит истощение овариальных фолли-
кулов, ведущее к угасанию функции яичников, снижению 
производства эстрогена и десенсибилизации гипоталамо-
гипофизарно-яичниковой оси обратной связи [1], выде-
ляют несколько этапов. Первым из них является период 
менопаузального перехода, который начинается в возрасте 
40-45 лет и продолжается вплоть до полного прекращения 
менструаций. Именно в это время могут возникать пер-
вые неприятные ощущения, связанные с гормональным 
дисбалансом – психосоматические и вазомоторные нару-
шения, которые выражаются в появлении приливов жара, 
чередующихся с ознобом, и ночной потливости [4], а также 
в изменении настроения, нарушении сна, артериальной 
гипо- или гипертензии. Стоит отметить, что эти симптомы, 
которые встречаются наиболее часто – у 50-80% женщин 
в климактерии [4], впервые могут возникнуть и в ранней 
постменопаузе, проскочив перименопаузу. Интересным 
фактом также является то, что появление вазомоторных и 
других симптомов менопаузы ассоциировано с большим 
риском сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) в пост-
менопаузальном периоде [5]. Во время менопаузального 
перехода отмечаются гормональные изменения – при про-
должающихся менструациях на 2-3 день кровяных выделе-
ний фиксируют повышение концентрации ФСГ, уровень 
которого превышает таковой в репродуктивном периоде. 
При этом концентрация эстрадиола и простагландина Е2 
снижается. 

Следующий этап репродуктивного старения – наступле-
ние менопаузы, которое можно оценить лишь ретроспек-
тивно после 12 месяцев отсутствия кровяных выделений 
из половых путей. Далее следует постменопауза, в которой 
выделяют раннюю стадию, которая по мнению разных авто-
ров длится от 5 до 8 лет, и позднюю стадию. В постменопаузе 
вазомоторные симптомы уходят уже на второй план, уступая 
своеобразное первенство таким нарушениям, как урогени-
тальные и сексуальные расстройства, ухудшение состояния 
кожных покровов и других придатков кожи, которые отно-
сят к средневременным симптомам, возникающим при-
близительно через 2-5 лет после последней менструации. 
Продолжаются изменения в гормональном профиле: про-
грессивно увеличивается концентрация ФСГ, снижаются 
уровни ингибина В, АМГ и простагландина Е2. В период 
поздней постменопаузы вазомоторные симптомы уже прак-
тически не беспокоят пациенток, наиболее ярко представ-
лены проявления поздних нарушений, которые манифести-
руют в виде кардиоваскулярных заболеваний, остеопороза 
и выраженной дислипидемии.

Климактерический синдром, характеризующийся появ-
лением различных симптомов, обусловленных состоянием 
гипоэстрогении, представляет собой огромную медико-
социальную проблему ввиду того, что он регистрируется 
у подавляющего большинства женщин в той или иной сте-
пени выраженности. По своей сути климактерический син-
дром есть не что иное, как нарушенная адаптация к сни-
жению уровня половых гормонов. Всего у 15-20% женщин, 
вступающих в фазу репродуктивного старения, практиче-
ски не возникает жалоб. Иными словами, у таких пациен-
ток течение климактерия происходит по физиологическому 
пути. Однако большинство пациенток требуют к себе повы-
шенного внимания, так как климактерический синдром 
имеет среднетяжелое или даже тяжелое течение, что суще-
ственно снижает качество жизни. 
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Терапевтические эффекты МГТ и здоровье 

пациенток

Учитывая влияние, которое оказывает климактерический 
синдром на здоровье пациенток, подбор и назначение МГТ 
являются абсолютно обоснованными и должны быть первой 
линией терапии [9]. К тому же своевременно назначенное 
лечение не просто улучшает состояние женщин, но и досто-
верно снижает количество заболеваний в периоде поздней 
постменопаузы. 

В настоящее время МГТ является наиболее эффективным 
методом терапии ранних климактерических симптомов. 
Гормональная коррекция продемонстрировала высокую 
эффективность в отношении приливов и повышенного пото-
отделения. Кроме того, МГТ положительно влияет на такие 
симптомы, связанные с гипоэстрогенией, как проблемы со 
сном, перепады настроения, чувство подавленности и дис-
пареуния [13].

Доказано, что МГТ эффективна в отношении возникнове-
ния остеопороза [10], который в особо выраженных случаях 
приводит к инвалидизации женщин. Известно, что более 
85% всех эпизодов снижения минеральной плотности костей 
приходится именно на период постменопаузы [6]. Наиболее 
грозное осложнение, возникающее на фоне остеопороза, – 
перелом шейки бедра, который невозможно корригировать 
консервативными методами лечения. Таким образом, при 
переломе шейки бедра потребуется длительная и не самая 
простая операция по эндопротезированию, проведение 
которой не всегда удается осуществить. В случае отсутствия 
оперативного лечения чуть меньше половины пациенток 
становятся инвалидами после переломов такого уровня 
сложности. Дефицит эстрогенов также оказывает большое 
влияние на состояние кожи и хрящевых образований, в том 
числе межпозвоночных дисков. Кожный покров теряет свой 
тургор, также увеличивается количество остеоартритов. Это 
обусловлено тем, что эстрогены принимают активное уча-
стие в метаболизме соединительных тканей всего организма. 
Во время постменопаузы соединительнотканного компонен-
та становится существенно меньше, ввиду чего наблюдается 
старение всех структур, в которые он входит. Поэтому назна-
чение МГТ может улучшить состояние здоровья женщин, 
а в некоторых случаях ряд патологических процессов, про-
исходящих на фоне гипоэстрогении, сделать обратимыми. 
Снижение уровня эстрогенов также оказывает колоссальное 
влияние на состояние сердечно-сосудистой системы (ССС). 
Помимо непосредственного участия в обменных процессах 
в соединительной ткани, входящей в состав всех структур 
ССС, эстрогены через собственные рецепторы оказывают 
влияние на функционирование гладкомышечных струк-
тур сосудистой стенки, эндотелиоцитов и кардиомиоцитов. 
Экзогенное поступление эстрогенов при их дефиците в кли-
мактерическом периоде доказанно уменьшает риск развития 
различных ССЗ, в том числе ишемической болезни сердца, 
а следовательно снижает показатели смертности от этой груп-
пы заболеваний, что подтверждено положением Глобального 
консенсуса. Положительное влияние МГТ также отмечено 
с позиции когнитивных функций пациенток. При условии 
начала терапии в ранней постменопаузе или в период пери-
менопаузы возможно уменьшение риска развития сенильной 
деменции и болезни Альцгеймера. Однако в более поздние 
сроки начала лечения положительный эффект МГТ в отно-
шении когнитивных функций не отмечен.

Интересные исследования были проведены по поводу влия-
ния МГТ на здоровье женщин в отношении риска появления 

сахарного диабета (СД). Проблема СД 2 типа является очень 
актуальной для женщин старшего возраста ввиду того, что 
уменьшение концентрации E2, которое наблюдается уже в 
период менопаузального перехода, приводит к увеличению 
риска развития СД 2 типа на 47%, что подтверждают много-
численные исследования [7]. А появление любого климак-
терического симптома, независимо от степени его тяжести, 
связано с повышением частоты развития СД 2 типа на 18%. 
Вероятность появления заболевания возрастает параллель-
но с тяжестью и продолжительностью симптомов, независи-
мо от наличия или отсутствия ожирения, которое является 
неотъемлемым спутником диабета [8]. Исходя из данных, 
представленных рядом авторов, женщины, принимающие 
комбинированный режим МГТ, реже болеют СД 2 типа, чем 
пациентки, не использующие гормональную терапию. При 
использовании монотерапии эстрогенами риск заболевае-
мости диабетом был также ниже, чем в популяции, однако 
применение только эстрогенов оказалось менее эффектив-
ным в сравнении с комбинированной схемой (12% против 
21%). Иначе говоря, при применении МГТ у женщин с кли-
мактерическими симптомами возможны снижение риска 
СД 2 типа и улучшение липидного профиля [11, 12]. Между 
тем МГТ пока не рассматривают как метод профилактики 
возникновения СД ввиду недостаточного количества иссле-
дований в этом направлении. При уже имеющемся СД назна-
чение МГТ не противопоказано. В этом случае необходимо 
обратить внимание на то, чтобы гестаген, входящий в состав 
препарата, был нейтральным в метаболическом плане. 
Поэтому предпочтение в данном случае стоит отдавать 
препаратам, содержащим в своем составе дидрогестерон. 
Применение гестагенов с андрогенным эффектом способ-
ствует повышению толерантности к глюкозе, концентрации 
свободных жирных кислот и прогрессированию ожирения 
абдоминального типа [15]. 

Одним из наиболее важных моментов, связанным с прове-
дением МГТ, является относительная безопасность терапии 
в плане злокачественных заболеваний эндометрия. Именно 
страх возникновения онкологического процесса неред-
ко отталкивает пациенток от приема МГТ, потенциальная 
польза которой значительно превышает потенциальный 
риск. Стоит отметить, что по мнению большого числа спе-
циалистов циклический прием МГТ даже снижает риск воз-
никновения рака эндометрия в сравнении с теми пациентка-
ми, которые никогда не принимали гормональные препара-
ты. Относительно вероятности развития рака шейки матки 
на фоне МГТ также существует доказательная база, данные 
которой свидетельствуют о том, что риск заболевания не 
возрастает, а некоторые исследователи утверждают, что он 
даже снижается. Исходя из приведенных сведений можно 
заключить, что назначение МГТ при наличии показаний 
для ее проведения с учетом всех противопоказаний действи-
тельно способно существенно улучшить большое количество 
показателей здоровья женщин как в ближайшее время, так 
и в отдаленном будущем [16].

Одним из краеугольных моментов назначения МГТ 
является срок лечения: препараты данной группы должны 
быть назначены пациенткам, возраст которых не превы-
шает 60 лет, а длительность менопаузы составляет менее 
10 лет. В противном случае пользы от проводимого лече-
ния не будет абсолютно никакой, а риски по возникно-
вению тех или иных осложнений, которые характерны 
для МГТ, существенно возрастут. Если же терапия назна-
чена своевременно при отсутствии противопоказаний 
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к ее проведению, то вероятность появления осложнений 
от МГТ весьма невысока; при отмене лечения риски не будут 
превышать среднепопуляционные.

Терапевтические возможности МГТ

МГТ включает в себя большое количество гормональных 
препаратов, применение которых эффективно при терапии 
климактерического синдрома. Кроме того, существуют 
также различные режимы приема МГТ, поэтому благодаря 
их наличию у врачей есть достаточное количество различ-
ных вариантов, среди которых можно выбрать наиболее 
адаптированный к конкретной пациентке. Гормональное 
лечение с целью коррекции климактерического синдрома 
можно принимать в виде монотерапии эстрогенами или 
прогестагенами. Эстрогенотерапию осуществляют приемом 
эстриола, эстрадиола валерата или 17β-эстрадиола. Однако 
такой режим МГТ допустим только для женщин, у которых 
была ранее удалена матки. В противном случае применение 
эстрогенов при сохраненной матке сопряжено с высоким 
риском развития гиперпластических процессов эндометрия 
и, как следствие, рака эндометрия. Поэтому женщинам с 
интактной маткой непременно нужно принимать эстрогены 
в комплексе с прогестагенами. Гестагены в качестве моно-
терапии могут быть использованы у пациенток в перимено-
паузе, когда требуется регуляция цикла или же существуют 
гиперпластические процессы эндометрия, возникшие на 
фоне относительной или абсолютной гиперэстрогении. 

Второй режим МГТ – это использование комбинирован-
ной терапии в циклическом режиме двухфазными препара-
тами, которые имеют в своем составе как эстрогеновый, так 
и прогестагеновый компоненты. Начало такой терапии ком-
бинированными препаратами возможно в фазу менопаузаль-
ного перехода или в перименопаузу. Также в качестве МГТ 
можно применять монофазную комбинированную терапию 
в непрерывном режиме, в которую также входят эстроген 
и прогестаген, но уже в значительно меньших дозировках 
[19]. В зависимости от выбранного режима МГТ у женщин 
имеются или отсутствуют цикличные кровяные выделения 
из половых путей. При проведении циклической терапии 
наблюдаются регулярные кровяные выделения из половых 
путей, представляющие собой менструальноподобную реак-
цию. Непрерывный режим монофазной комбинированной 
терапии предполагает отсутствие ежемесячных кровяных 
выделений. 

Проблемы приемлемости МГТ

Большой проблемой современной медицины является 
негативное отношение к гормонотерапии, в частности к той, 
которая назначается женщинам, находящимся в периме-
нопаузальном и постменопаузальном периодах жизни [17]. 
Нередко пациентки относятся к такому виду терапии с боль-
шими подозрениями и опасениями, в связи с чем существует 
низкая приверженность к лечению. Помимо колоссальной 
проблемы гормонофобии, которую в нашей стране пока что 
не удается победить и которая в большинстве случаев явля-
ется абсолютно необоснованной, ситуация с применени-
ем МГТ осложняется тем, что не только пациентки боятся 
развития осложнений и различных побочных эффектов, 
но и врачи других специальностей вносят свою лепту в нега-
тивное отношение к МГТ из-за отсутствия достаточных зна-
ний [20].

Одним из таких моментов, отталкивающих от использо-
вания гормонотерапии, является риск возникновения аци-

клических кровотечений из половых путей на фоне лечения. 
Надо сказать, что вероятность возникновения кровотече-
ния крайне мала, особенно в постменопаузе. Однако даже 
малая вероятность появления кровяных выделений пугает 
пациенток, особенно тех, у кого менструальная функция уже 
отсутствует. Стоит отметить, что появление ациклических 
кровяных выделений при циклическом применении МГТ 
в период менопаузального перехода возможно в течение 
первых нескольких месяцев, когда происходит адаптация 
организма к экзогенному поступлению гормонов. В даль-
нейшем ациклические кровотечения, если таковые и воз-
никли, должны прекратиться. Пациентки, принимающие 
МГТ, должны находиться на динамическом наблюдении, 
которое предполагает мониторирование эффективности 
лечения и нежелательных проявлений на фоне МГТ через 
6-8 недель после начала лечения. В дальнейшем пациентки 
должны посещать врача каждые полгода в течение первого 
года терапии, а затем лишь 1 раз в год при условии хорошей 
переносимости лечения. С целью минимизации вероятно-
сти появления ациклических кровяных выделений препарат 
для МГТ должен иметь достаточно низкую дозу эстрогенов, 
но не менее того уровня, который обладает терапевтическим 
эффектом относительно менопаузальных симптомов.

При использовании непрерывного комбинированного 
режима МГТ, который показан женщинам в период пост-
менопаузы, также возможно возникновение кровотечений 
из половых путей той или иной степени выраженности. 
У большинства женщин на фоне непрерывной менопаузаль-
ной терапии наблюдается аменорея, однако у некоторых все 
же возникают кровяные выделения в первые месяцы лече-
ния, что, как уже упоминалось ранее, возникает крайне 
редко.

На данный момент времени пока нет абсолютно четкого 
понимания, по какой причине происходят кровотечения 
на фоне непрерывной комбинированной МГТ у женщин 
в постменопаузе. Безусловно, некоторые звенья патогене-
за уже изучены, но зачастую они могут объяснить причину 
кровотечения лишь в общих чертах. Поэтому врачам, стал-
кивающимся с появлением кровотечения на фоне непрерыв-
ной комбинированной МГТ, достаточно непросто решить 
задачу по ведению таких пациенток.

Ведение пациенток в постменопаузальном 

периоде с маточными кровотечениями на фоне 

приема МГТ

Особо пристального внимания заслуживают пациентки 
постменопаузального периода. В период постменопаузы 
вообще не должно быть кровяных выделений из половых 
путей, даже самых скудных, так как их появление – тре-
вожный симптом, ориентирующий на онконасторожен-
ность. Появление кровяных выделений у женщин в пост-
менопаузе на фоне приема МГТ имеет не меньшее значение. 
И если в первом случае тактика врача ясна, то во втором 
есть ряд затруднений. К сожалению, на данный момент 
времени нет единого разработанного и утверж денного 
алгоритма ведения пациенток с маточными кровотече-
ниями на фоне приема МГТ. Тем не менее врачи должны 
четко понимать, какие шаги необходимо предпринимать, 
исходя из создавшейся клинической ситуации. Несмотря 
на то, что выявлены и объяснены некоторые аспекты пато-
генеза маточного кровотечения, все же этих знаний пока 
недостаточно, чтобы разработать протокол ведения таких 
пациенток. В этой связи необходимо проводить активные 
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исследования по вопросам патогенеза кровотечений в пост-
менопаузе на фоне МГТ.

Как уже упоминалось ранее, кровотечения, хоть и редко, 
могут возникнуть в первые месяцы приема МГТ. Однако 
само наличие таких симптомов должно насторожить врачей. 
Несмотря на то, что перед назначением МГТ пациентки про-
ходят тщательное и детальное обследование с включением 
инструментальных и лабораторных методов исследования, 
а также с проведением консультаций у различных специали-
стов, за короткий срок лечения могут сформироваться пато-
логические процессы, которые будут обуславливать наличие 
тревожных симптомов. 

При появлении кровяных выделений из половых путей 
на фоне гормональной коррекции гипоэстрогении необхо-
димо повторно тщательно обследовать пациентку с целью 
выяснения причины кровотечения. Помимо клинических, 
биохимических и коагулологических исследований анали-
зов крови, пациентки также должны пройти УЗИ органов 
малого таза. В случае наличия каких-либо патологических 
изменений при УЗ-сканировании женщину с кровяными 
выделениями в постменопаузе следует госпитализировать 
с целью проведения оперативного лечения, в которое будет 
входить гистероскопия с последующим раздельным диагно-
стическим выскабливанием слизистой цервикального кана-
ла и стенок полости матки, а также отменить гормональную 
терапию.

Дальнейшее назначение МГТ напрямую связано с резуль-
татами гистологического исследования. При возникновении 
гиперплазии эндометрия требуется лечение данного патоло-
гического процесса с последующей оценкой дальнейшей так-
тики ведения пациентки. В случае необходимости коррекции 
состояния пациентки в отношении климактерического син-
дрома и при наличии противопоказаний к МГТ, которым в 
данном случае будет являться гиперпластический процесс, 
можно использовать альтернативные методы лечения пре-
паратами на основе растительных компонентов, которые спо-
собны оказывать симптоматический эффект [18]. 

Если при проведении обследования по поводу появле-
ния кровяных выделений из половых путей не было выяв-
лено органической патологии, МГТ можно продолжить 
с обязательной корректировкой дозы препарата, не забывая 
о необходимости дальнейшего обследования у врачей дру-
гих специальностей, например, у терапевтов. В этом случае 
можно повторно назначить МГТ под тщательным контролем 
за состоянием пациентки. Однако в данном случае рекомен-
довано использовать более низкие терапевтические дозы.

Терапевтические возможности

На сегодняшний день у врачей есть немалое количе-
ство лекарственных средств, которые можно использовать 
в качестве МГТ. Наиболее широко распространена линейка 
препаратов Фемостон®. На фармацевтическом рынке пред-
ставлены 4 вариации препарата, которые отличаются друг от 
друга количеством действующих веществ, входящих в состав 
препарата, благодаря чему можно подобрать оптимальную 
терапию для каждой конкретной пациентки с учетом всех 
ее индивидуальных особенностей. Возможность титро-
вания препарата качественно выделяет Фемостон® перед 
всеми другими торговыми марками. Состав препарата также 
имеет ряд преимуществ: в Фемостон® входят дидрогестерон, 
представляющий собой аналог натурального прогестерона, 
и микронизированный 17β-эстрадиол. Микронизированный 
17β-эстрадиол оказывает наименее выраженное неблагопри-

ятное действие на гепатоциты, чем другие эстрогенные ком-
поненты, входящие в состав препаратов для лечения кли-
мактерического синдрома. Дидрогестерон также имеет боль-
шое количество положительных характеристик. Несмотря 
на то, что он максимально близок к натуральному прогесте-
рону, имеющиеся структурные отличия обуславливают его 
метаболическую стабильность и высокую активность при 
пероральном применении. Кроме того, он не влияет на фар-
макокинетические параметры 17β-эстрадиола. Данные мно-
гочисленных проведенных исследований свидетельствуют 
о том, что дидрогестерон не повышает риск возникновения 
рака молочной железы и даже стимулирует апоптоз раковых 
клеток в отличие от синтетических гестагенов [21, 22]. Также 
применение дидрогестерона не показало статистического 
повышения риска венозных тромбоэмболий независимо 
от возраста пациенток, индекса массы тела, длительности 
или режима приема препарата [23]. Кроме того, дидрогесте-
рон является безопасным в отношении риска развития рака 
эндометрия и не имеет негативного влияния на метаболизм 
[24, 25]. Также дидрогестерон не влияет на уровень андро-
генов, в то время как другие гестагены могут увеличивать 
их уровень, что будет обуславливать возникновение гипер-
андрогенных состояний [26].

При купировании климактерических симптомов в пост-
менопаузе наиболее рационально применять Фемостон® 
конти, который содерж ит 1 мг микронизированного 
17β-эстрадиола и 5 мг дидрогестерона. Этот препарат назна-
чается в непрерывном режиме после соответствующего и 
тщательного обследования пациенток с проведением допол-
нительного обследования через 6-8 недель после начала при-
ема, который потом следует повторить через 6 мес. В случае 
хорошей переносимости и высокой эффективности пре-
парата через некоторое время можно перейти на еще более 
мягкую форму – Фемостон® мини, в котором содержание 
активных веществ в 2 раза меньше, чем в Фемостон® конти. 
Один из принципов МГТ состоит в том, чтобы вести паци-
ентку на максимально низких, но при этом эффективных 
дозах препарата. Поэтому если в течение длительного вре-
мени, а именно более 6 месяцев терапии отсутствуют про-
явления климактерического синдрома, рационально пере-
йти на препарат с меньшими концентрациями действующих 
веществ.

Низкодозированные препараты линейки Фемостон® бла-
гоприятно влияют на различные проявления климактери-
ческого синдрома. Они доказанно уменьшают резорбцию 
костной ткани, тем самым значительно снижают риск пато-
логических переломов. Также они оказывают благоприят-
ное действие на метаболизм, увеличивая количество ЛПВП 
и уменьшая концентрацию ЛПНП, снижают количество 
гомоцистеина, который может оказывать негативное влия-
ние на ССС. Кроме того, отмечено положительное влияние 
препаратов на липидный профиль. Таким образом, приме-
няя комбинированную МГТ в непрерывном режиме, удает-
ся достичь кардиопротективного эффекта, что качественно 
отражается в снижении количества ССЗ в постменопау-
зальном периоде. У подавляющего большинства пациенток, 
длительно принимающих низкодозированные препараты 
линейки Фемостон®, не возникает увеличения массы тела, 
не возрастают риски по развитию рака молочных желез 
и эндометрия, а также крайне редко встречаются эпизоды 
маточных кровотечений, что подтверждают многочисленные 
исследования. Одно из последних было посвящено изучению 
эффективности и безопасности препарата Фемостон® мини. 
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В результате были получены сведения о хорошей перено-
симости терапии во всех группах исследования. Данных 
за возникновение рака молочных желез не было, и лишь 
в одном случае были получены сведения о развитии про-
стой гиперплазии эндометрия. Таким образом, применение 
ультранизкодозированной терапии с использованием 0,5 мг 
17β-эстрадиола и 2,5 мг дидрогестерона в разных подгруп-
пах пациенток продемонстрировало достаточную эффектив-
ность и абсолютную безопасность в терапии климактериче-
ского синдрома [27]. 
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Резюме. Целью данного исследования было изучить эффективность и переносимость специализированных продуктов дет-
ского диетического лечебного питания у детей с наследственными нарушениями обмена аминокислот с рождения до трех 
лет. Проведено открытое, многоцентровое, проспективное, неконтролируемое исследование. В исследование включены 
8 пациентов с установленным диагнозом в возрасте от рождения до 2 лет 11 месяцев. Пациенты были распределены на груп-
пы в зависимости от диагноза и вида исследуемого продукта (ИП). Оценка эффективности проводилась в соответствии 
с принципами надлежащей клинической практики, на основании полученных клинических и лабораторных данных. 
На протяжении всего исследования все пациенты успешно принимали ИП. Диспепсических явлений, аллергических реак-
ций, ухудшения соматического и неврологического статуса не зарегистрировано ни в одном случае. На фоне лечения зафик-
сированы оптимальные уровни нейротоксичных метаболитов в крови и моче. Показана высокая клиническая эффективность 
ИП у детей с наследственными нарушениями обмена аминокислот с рождения до трех лет.
Ключевые слова: метилмалоновая, пропионовая ацидурия, глутаровая ацидурия 1-го типа, лейциноз, болезнь мочи с запахом 
кленового сиропа.
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Abstract. To assess the efficacy, safety and tolerability of the products specialized children's dietary nutritional therapy in children with 
Inherited disorders of amino acid metabolism from birth to three years. 8 children from birth to 2y 11m with verified diagnoses were 
enrolled in this open-label multicenter prospective non-controlled study. Patients were separated to the groups depending on diagnose 
and nutritional treatment products. Clinical efficacy of the products was assessed according to the Good Clinical Practice guidelines 
based on clinical and laboratory tests. All patients taken nutritional treatment products throughout the study. No dyspepsia, allergic 
reactions, impairment of somatic and neurological status were reported. After the treatment, levels of neurotoxic metabolites in the blood 
and urine were optimal. Nutritional therapy is highly effective in children with Inherited disorders of amino acid metabolism from birth 
to three years.
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О
рганические ацидемии (органические ацидурии; 
ОА) относятся к группе заболеваний, которые 
характеризуются повышенной экскрецией орга-
нических кислот с мочой. Большинство из них 

возникает в результате нарушения катаболизма различных 
аминокислот. Патогенез каждого из них чаще всего связан 
с дефицитом фермента, обусловленным мутациями в кодиру-
ющем гене, что приводит к накоплению метаболитов, пред-
шествующих ферментативному блоку, оказывающих токсич-
ное действие на клетки разных органов и систем. 

Самая распространенная группа среди этих заболеваний — 
нарушения катаболизма аминокислот с разветвленной цепью 
(лейцина, изолейцина, валина) и лизина [1]. Эта группа 
включает лейциноз (болезнь «кленового сиропа»; MSUD), 
пропионовую, метилмалоновую ацидурии, глутаровую аци-
дурию 1-го типа (ГА1) и некоторые другие.

Пациенты с ОА обычно рождаются с хорошими антропо-
метрическими показателями и оценкой по шкале Апгар 
и могут ничем не отличаться от здоровых новорожденных. 
Дебют заболевания в основном приходится на первый год (чаще 
месяцы) жизни, гораздо реже встречаются формы с более позд-
ней манифестацией. Клинические проявления классических 
ранних форм ОА характеризуются острым началом с развитием 
симптомов метаболической декомпенсации: трудности вскарм-
ливания, рвота, нарушения сознания до степени угнетения 
и комы, эпилепсия, изменения мышечного тонуса [1, 2].

Диагностика ОА основана на анализе родословной, оценке 
данных анамнеза, клинических проявлениях, определении 
уровня аминокислот в крови и органических кислот в моче. 
Основными методами лабораторной диагностики этих забо-
леваний являются биохимические методы: тандемная масс-
спектрометрия (МС/МС) и газовая хроматография мочи 
(ГХМ) [1].

Для подтверждения диагноза и проведения медико-гене-
тического консультирования с целью прогноза потомства 
проводится молекулярно-генетическое исследование.

Метилмалоновая ацидемия (ацидурия; ММА; МКБ-10: 
Е71.1) – аутосомно-рецессивное, генетически гетерогенное 
наследственное заболевание, обусловленное нарушением мета-
болизма аминокислот (изолейцин, валин, треонин, метио-
нин), жирных кислот с нечетным числом атомов углерода 
и холестерина. Заболевание встречается в различных попу-
ляциях. Частота среди новорожденных в странах Европы 
1:48 000 – 1:61 000 [3]. Патогенез заболевания связан с нако-
плением производных метилмалоновой и пропионовой 
кислот вследствие блокирования обмена на уровне перехода 
метилмалонил-КоА в сукцинил-КоА. Предшественниками 
пропионатов в организме служат аминокислоты изолейцин, 
валин, треонин и метионин (50% общего количества пропио-
натов), жирные кислоты с нечетным числом атомов углерода 
и холестерин (25%); остальная часть пропионатов образуется 
в кишечнике в результате деятельности эндогенной флоры. 
Накопление органических кислот (пропионовой, метилма-
лоновой, метиллимонной и др.) ведет к тяжелому метаболиче-
скому кетоацидозу, вторичной гипераммониемии, гипергли-
цинемии, гипогликемии.

Биохимическая диагностика ММА основана на определе-
нии уровня аминокислот изолейцина, валина, метионина 
и треонина в крови, а также содержания в крови пропионил-
карнитина (С3) и свободного карнитина (С0), почечной экс-
креции органических кислот – метилмалоновой, 3-гидрокси-
пропионовой, 3-гидрокси-n-валериановой, метиллимонной, 
пропионилглицина. 

Пропионовая ацидемия (ацидурия; ПА; МКБ-10: Е71.1) –
аутосомно-рецессивное, генетически гетерогенное, наслед-
ственное заболевание из группы ОА, обусловленное нару-
шением метаболизма аминокислот (изолейцин, валин, трео-
нин, метионин), жирных кислот с нечетным числом атомов 
углерода и холестерина. Заболевание встречается в различ-
ных популяциях. Частота среди новорожденных в странах 
Европы и США – 1:350 000 [4]. Патогенез заболевания сходен 
с патогенезом метилмалоновой ацидемии и связан с накоп-
лением производных пропионовой кислоты вследствие 
блокирования обмена на уровне перехода пропионил-КоА 
в метилмалонил-КоА.

Биохимическая диагностика ПА основана на определе-
нии уровня аминокислот изолейцина, валина, метионина, 
треонина, глицина в крови, содержания в крови пропио-
нилкарнитина (С3) и свободного карнитина (С0), почечной 
экскреции органических кислот – 3-гидроксипропионовой, 
метиллимонной, пропионил- и тиглилглицина. 

Лейциноз (болезнь «кленового сиропа»; МКБ-10: Е71.0) – 
наследственное, генетически гетерогенное, аутосомно-рецес-
сивное заболевание из группы ОА, обусловленное дефицитом 
дегидрогеназы кетокислот с разветвленной цепью и нару-
шением метаболизма аминокислот лейцина, изолейцина, 
валина. Относится к классу крайне редких (орфанных) забо-
леваний. Лейциноз встречается в различных популяциях 
с частотой 1:185 000 [5]. Патогенез заболевания связан с нару-
шением обмена и накоплением разветвленно-цепочечных ами-
нокислот, накоплением в биологических жидкостях их дери-
ватов – 2-кетоизокапроновой, 2-кето-3-метилвалериановой, 
2-кетоизовалериановой кислот. Основной нейротоксический 
эффект обусловлен высоким уровнем лейцина и его метабо-
литов. Большую роль в патогенезе играют кетоацидоз, гипо-
натриемия, отек и атрофия ткани мозга, вторичная гиперам-
мониемия, недостаточность глюконеогенеза и гипогликемия, 
а также дисфункция митохондриальной дыхательной цепи 
и окислительного фосфорилирования.

Биохимическая диагностика лейциноза основана на опре-
делении уровня аминокислот лейцина, изолейцина, валина в 
крови с подсчетом соотношения лейцин/аланин, определении 
почечной экскреции органических кислот – 2-кетоизокапро-
новой, 2-кето-3-метилвалериановой, 2-кетоизовалериановой.

ГА1 (МКБ-10: Е72.3) – клинически гетерогенное, аутосом-
но-рецессивное наследственное заболевание, обусловленное 
мутациями в гене GCDH, кодирующем фермент глутарил-
КоА дегидрогеназу. Этот фермент участвует в метаболизме 
аминокислот лизина, гидролизина, триптофана. Дефицит 
его приводит к накоплению в биологических жидкостях 
и тканях глутаровой и 3-OH-глутаровой (3-гидрокси-глу-
таровой) кислот, оказывающих нейротоксическое действие 
преимущественно на подкорковые структуры головно-
го мозга. ГА1 относится к числу редких наследственных 
болезней обмена веществ. Частота заболевания в странах 
Западной Европы составляет в среднем 1:50 000 новорож-
денных [6]. Механизмы развития ГА1 до конца не изучены. 
Преимущественное поражение стриарной системы связыва-
ют с избирательной токсичностью глутаровой кислоты и/или 
ее производных. Также глутаровая кислота и ее метаболиты 
ингибируют декарбоксилазу глутаминовой кислоты (фер-
мент, участвующий в метаболизме ГАМК), что вызывает 
снижение концентрации этого тормозного нейромедиатора. 

Биохимическая диагностика ГА1 основана на определении 
концентрации глутарилкарнитина (С5DC) в пятнах высу-
шенной крови, а также 3-OH-глутаровой кислоты в моче.
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Основными принципами терапии ОА являются: 

1. Строгое ограничение белка пищевых продуктов с целью 
сведения к необходимому минимуму поступления в организм 
аминокислот, метаболизм которых нарушен. 

2. Обязательная компенсация дефицита белка за счет спе-
циализированных смесей на основе аминокислот, соответ-
ствующих возрастным потребностям ребенка в основных 
пищевых веществах и энергии, но не содержащих патогене-
тически значимых аминокислот. 

3. С целью поддержания процессов анаболизма и предот-
вращения развития процессов катаболизма показано обе-
спечение достаточной энергетической ценности рациона 
в основном за счет углеводов.

4. Диетотерапия назначается индивидуально специали-
стом, имеющим опыт лечения пациентов с ОА. 

5. Своевременное начало лечения позволяет в значитель-
ной степени улучшить прогноз заболевания, а в некоторых 
случаях спасти жизнь ребенку.

Компания Nutricia – один из мировых лидеров по про-
изводству продуктов специализированного диетического 
питания высочайшего качества – уделяет огромное внима-
ние совершенствованию формул своей продукции, осно-
вываясь на данных современных научных достижений. 
С целью осуществления диетотерапии у детей с ОА компа-
ния разработала продукты специализированного лечебного 
питания:

• MMA/PA Анамикс Инфант – специализированный 
продукт диетического лечебного питания для страдающих 
метилмалоновой или пропионовой ацидемией детей первого 
года жизни (от 0 до 12 месяцев) – в качестве основного пита-
ния и для детей до 3 лет – в качестве дополнительного пита-
ния. Продукт содержит сбалансированную смесь заменимых 
и незаменимых аминокислот (за исключением метионина, 
треонина, валина), а также жиры, витамины, минералы. 

• MSUD Анамикс Инфант – специализированный про-
дукт детского диетического (лечебного) питания для детей 
первого года жизни (от 0 до 12 месяцев) в качестве основного 
питания и в качестве дополнительного питания для детей до 
3 лет, страдающих лейцинозом (болезнь «кленового сиропа»). 
Представляет собой сбалансированную смесь заменимых 
и незаменимых аминокислот (за исключением изолейцина, 
лейцина, валина), жиров, витаминов и минералов. 

• GA1 Анамикс Инфант – специализированный продукт 
диетического лечебного питания для детей первого года 
жизни (от 0 до 12 месяцев) в качестве основного питания 
и в качестве дополнительного питания для детей до 3 лет, 
страдающих ГА1. Представляет собой продукт, содержащий 
сбалансированную смесь заменимых и незаменимых амино-
кислот за исключением лизина. 

Состав всех продуктов обогащен длинноцепочечными 
полиненасыщенными жирными кислотами и пищевыми 
волокнами с пребиотическим эффектом, а также максималь-
но приближен к составу грудного молока.

Целью данного исследования было изучить эффективность 
и переносимость специализированных продуктов детского 
диетического лечебного питания MMA/PA Анамикс Инфант, 
MSUD Анамикс Инфант и GA1 Анамикс Инфант при метил-
малоновой, пропионовой ацидуриях, лейцинозе и ГА1 у детей 
от рождения до трех лет.

Пациенты и методы исследования

В амбулаторных условиях проведено открытое, многоцентро-
вое, проспективное, неконтролируемое исследование. Работа 

Таблица 1

Основные и дополнительные биохимические критерии 
оценки эффективности ИП

Показатель Группа 1 Группа 2 Группа 3

Основные Кровь: 

• пропионил-

карнитин (С3)

Моча:

•  метилмалоно-

вая кислота 

•  гидрокси-

пропионовая 

кислота 

Кровь:

• лейцин

• валин 

Моча:

•  2-кетоизо-

капроновая 

кислота 

•  2-кето-3-метил-

валериановая 

кислота 

Кровь:

•  глутарил-

карнитин 

(С5DC) 

Моча:

•  3-OH-глута-

ровая 

кислота 

•  глутаровая 

кислота 

Дополни-

тельные 

Кровь:

• рН 

• глюкоза 

•  свободный 

карнитин (С0) 

• глицин 

• валин

Кровь: 

• рН 

• глюкоза 

•  свободный 

карнитин (С0) 

Кровь: 

• рН 

• глюкоза 

•  свободный 

карнитин 

(С0) 

выполнена на базе ФГБНУ МГНЦ им. акад. Н. П. Бочкова 
(Москва) и СПб ГКУЗ МГЦ (Санкт-Петербург). 

В исследование включены 8 пациентов с подтвержденным 
диагнозом ОА (ММА, ПА, лейциноз и ГА1) от рождения 
до 2 лет и 11 месяцев включительно. Диагноз всем детям 
был установлен на основании клинико-лабораторных дан-
ных, подтвержден молекулярно-диагностическим методом. 
Количество пациентов определялось крайне низкой частотой 
заболеваний и возрастными ограничениями.

Пациенты или их родители (или иные законные представи-
тели пациента) предоставили письменное информированное 
согласие на участие в исследовании.

Все дети были разделены на 3 группы: в первую вошли 
пациенты с ММА и ПА, получающие ИП MMA/PA Анамикс 
Инфант; во вторую – дети с лейцинозом, получающие ИП 
MSUD Анамикс Инфант; в третью – с ГА1, получающие ИП 
GA1 Анамикс Инфант.

Оценка клинической эффективности и переносимости 
ИП у детей с ОА проводилась в соответствии с принципами 
надлежащей клинической практики, действующими в стра-
нах Евросоюза, на основании полученных данных осмотра 
и результатов обследования.

Характеристика исследуемых групп

В первую группу включены 5 детей: 4 с установленной мало-
новой ацидурией (1 девочка и 3 мальчика) и один мальчик 
с пропионовой ацидурией. Средний возраст детей на момент 
включения в исследование составил 11,6 ± 9,9 месяца (мини-
мальный – 4 месяца, максимальный – 28 месяцев). Все дети 
родились доношенными на сроке 40 ± 1 неделя. Показатели 
физического развития при рождении соответствовали геста-
ционному возрасту. Средняя масса тела мальчиков при рож-
дении составила 3020 ± 393 г, девочка весила при рождении 
3000 г; длина мальчиков – 50 ± 1,4 см, девочки – 50 см. 

Четырем из пятерых детей диагноз установлен более 3 меся-
цев назад, они уже получали специализированные продукты 
питания. Один ребенок был включен в исследование сразу 
после установления диагноза. В качестве дополнительной 
терапии дети получали левокарнитин, девочке был назна-
чен окскарбазепин с противоэпилептической целью. Все 
дети имели задержку моторного и психоречевого развития. 
У троих на МРТ головного мозга выявлены атрофические 
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Таблица 4

Динамика основных показателей у детей из третьей группы 
(ГА1)

Показатель Норма Визит 1 Визит 2

Рост ± 2SD Д: -1,58

М: -1,95

Д: -1,77

М: -1,91

Вес ± 2SD Д: -0,84

М: 1,01

Д: -0,81

М: 1,01

Глутарилкарнитин 

(С5DC)

0-0,45 мкМ/л Д: 0,5

М: 2,4

Д: 0,35

М: 1,9

3-OH-глутаровая 

кислота

0-2 ммоль/моль 

креатинина

Д: 5340

М: 3337

Д: 4120

М: 39,92

Таблица 2

Динамика основных показателей у детей первой группы 
(ММА/ПА)

Показатель Норма Визит 1 Визит 2

Рост ± 2SD -1,82 ± 1,17 -1,33 ± 1,03

Вес ± 2SD -1,72 ± 1,21 -1,56 ± 0,9

С3 (кровь) 0,13-7,4 мкМ/л 10,13 ± 13,4 8,67 ± 13,97

Метилмалоновая 

кислота (моча)

0-2 ммоль/моль 

креатинина

1482 ± 450 201 ± 342

Гидроксипропионо-

вая кислота (моча)

3-10 ммоль/моль 

креатинина

42 31

Таблица 3

Динамика основных показателей у ребенка из второй группы 
(лейциноз)

Показатель Норма Визит 1 Визит 2

Рост ± 2SD 0,8 1,02

Вес ± 2SD -1,14 -0,85

Лейцин (кровь) 30-370 мкМ/л 

мкМ/л

1284 904,16

2-кето-3-метил-

валериановая 

кислота (моча)

0-2 ммоль/моль 

креатинина

0,004 0,001

2-кетоизовале-

риановая 

кислота мочи

0-2 ммоль/моль 

креатинина

21,15 2,1

Страничка педиатра

изменения. При ЭЭГ у двоих из них зарегистрирована эпи-
лептиформная активность. У одно ребенка диагностирована 
кардиомиопатия по данным ультразвукового исследования.

Во вторую группу включен 1 ребенок – мальчик 2 лет 7 меся-
цев с установленным диагнозом «лейциноз». Ребенок родился 
доношенным с массой 3300, длиной 52 см, оценкой по шкале 
Апгар 7/8 баллов. Диагноз установлен сразу после рождения 
в связи с отягощенной родословной по данному заболева-
нию (первому ребенку был установлен диагноз «лейциноз», 
обусловленный биаллельными мутациями в гене BCKDHA, 
ребенок умер в возрасте 1 месяца жизни). Диетотерапия с при-
менением СПЛП была назначена сразу после установления 
диагноза. Дополнительно ребенок получал левокарнитин. 
Моторное развитие по возрасту, психоречевое – с темповой 
задержкой: ребенок говорит отдельные слова, фразовой речи 
нет, навыки опрятности сформированы не полностью.

В третью группу включен мальчик в возрасте 1 год 11 месяцев 
и девочка в возрасте 2 лет 4 месяцев с установленным диагнозом 
ГА1. Масса мальчика при рождении составляла 3870 г, девочки – 
3030 г, длина – 55 и 50 см соответственно. Оба ребенка роди-
лись доношенными в удовлетворительном состоянии, пери-
натальный период протекал благополучно. Первые симптомы 
заболевания появились на первом году жизни в виде рвоты, 
трудностей вскармливания, у девочки – в виде развития судо-
рожного синдрома после травмы. Диагноз установлен на осно-
вании результатов биохимических исследований – значимое 
повышение уровня C5DC до 4,84 мкМ/л (норма – 0-0,45 мкМ/л) 
и повышенная экскреция глутаровой кислоты с мочой (более 
13 000 ммоль/моль креатинина у обоих при норме – 0-2 ммоль/
моль креатинина. Подтвержден молекулярно-генетическим 
исследованием. Оба ребенка имели задержку моторного и пси-
хоречевого развития. У девочки при МРТ-исследовании отме-
чались изменения белого вещества и ствола головного мозга. 
На ЭЭГ патологической активности у нее не зарегистрировано.

Оценку эффективности ИП проводили путем определения 
уровней аминокислот крови и мочи, а также специфических 
ацилкарнитинов в крови. Оценка переносимости основыва-
лась на частоте и тяжести развившихся в ходе исследования 
нежелательных явлений, в том числе аллергических реакций, 
а также изменений показателей жизненно важных функций 
в сравнении с исходным уровнем. Проводился анализ удов-
летворенности врачом и родителем пациента проводимой 
терапией с помощью анкетирования, а также числа пациен-
тов, досрочно прекративших исследование.

Длительность исследования составила 30 ± 2 дня. Пред-
усматривалось два визита к врачу-исследователю (дополни-
тельные визиты назначались по показаниям), во время кото-
рых проводился сбор информации (жалобы, анамнез, данные 
физикального осмотра с оценкой физического развития, анализ 
медицинской документации), а также проведение анализа уров-
ня аминокислот и ацилкарнитинов в крови и моче.

Анамнестический метод включал сбор и анализ жалоб, 
сведений об анамнезе жизни (anamnesis vitae) и заболевания 
(anamnesis morbi) и проводился путем непосредственного 
опроса родителей, анализа медицинской документации: 
истории болезни, амбулаторных карт и пр. Оценка сомати-
ческого статуса включала в себя осмотр (с анализом общего 
состояния и самочувствия пациента) состояния слизистого 
и кожного покровов, проводилась оценка функции отдель-
ных органов и систем: сердечно-сосудистой, дыхатель-
ной, мочевыводящей, желудочно-кишечного тракта и др. 
Оценивалось наличие/отсутствие диспепсических явлений, 
аллергических реакций, отказов от потребления ИП. 

Анализ физического развития проводили с использова-
нием модулей программы WHO Anthroplus 2009 на осно-
вании оценки антропометрических показателей – массы 
и длины тела, измерение которых проводилось с помощью 
стандартизированных электронных весов и ростомеров. 
Далее показатели Z-scores отношения массы тела к возрасту, 
длины к возрасту, окружности головы к возрасту и массы тела 
к длине оценивали при рождении, перед началом диетиче-
ского лечения и на фоне диетического лечения ИП. Оценка 
физического развития пациентов базировалась на диагности-
ке отклонений антропометрических показателей от медианы 
стандартной популяции (Z-scores). Согласно стандартам 
WHO Anthroplus 2009 средневозрастными показателями 
Z-score массы и длины тела считали показатели в пределах ± 
2 SD (standard deviation – стандартное отклонение).

Оценка неврологического статуса и психомоторного раз-
вития выполнялась с применением методик, используемых 
для определения уровня эмоционального, психического, 
моторного, речевого развития детей; использовался метод 
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количественной оценки нарушения психомоторного раз-
вития Л. Т. Журбы и Е. М. Мастюковой [7].

Всем детям при первом визите был назначен ИП, проведен 
расчет питания в соответствии с Клиническими рекоменда-
циями Минздрава России [3-6]. Для назначения и коррекции 
диетотерапии всем пациентам проводили оценку фактиче-
ского питания, включая режим питания, разовый и суточ-
ный объем, характеристику съеденной пищи. Оценивалась 
пищевая ценность лечебных рационов с подсчетом основных 
нутриентов (белки, жиры и углеводы). Сравнение проводи-
лось с Нормами физиологических потребностей в энергии 
и пищевых веществах для детей данного возраста [7]. 

Определение уровней специфических аминокислот 
и ацилкарнитинов крови и мочи осуществлялось дважды: 
до начала лечения и при завершении исследования (табл. 1). 
Анализ проводился на образце периферической крови, взя-
той на бланк-фильтр (форма № 903). Взятие образцов крови 
на фильтровальные бумажные тест-бланки осуществлялось 
утром натощак, не ранее чем через 3 часа после еды. Анализ 
выполнялся методом тандемной масс-спектрометрии. 
Концентрацию органических кислот мочи определяли мето-
дом газовой хроматографии.

Оценка удовлетворенности врачом и пациентом (роди-
телем) результатами диетотерапии осуществлялась мето-
дом анкетирования с помощью шкалы от 1 до 5, в которой 
1 соответствует утверждению «Полностью не удовлетворен», 
а 5 – «Полностью удовлетворен». Основными критерия-
ми оценки были удовлетворенность проводимым лечени-
ем, удовлетворенность быстротой уменьшения симптомов 
и удовлетворенность общим состоянием здоровья на фоне 
проводимого лечения. Общий балл суммировался по трем 

критериям: максимальный соответствовал 15, минималь-
ный – 3. 

Статистическая обработка клинических данных произ-
водилась с помощью стандартных методов статистической 
обработки и пакета компьютерных программ Statistica, 
Microsoft office. 

Результаты и обсуждение

На протяжении 30 ± 2 дней все пациенты успешно при-
нимали ИП. Диспепсических явлений, нарушений стула, 
аллергических реакций и других нежелательных явлений 
в ходе всего исследования не зарегистрировано ни у одного 
ребенка. Показатели физического развития несколько улуч-
шились (табл. 2-4). Со стороны соматического и неврологи-
ческого статуса ухудшений не возникло ни в одном случае. 
У троих детей с ММА уменьшилась раздражительность, сон 
стал более спокойным.

Уровни рН и глюкозы крови до и после назначения ИП 
находились в норме. Уровень общего карнитина – в пределах 
референсных значений. 

Со стороны специфических биохимических маркеров 
(аминокислот и ацилкарнитинов) у детей с ММА отмечено 
их снижение и нормализация у впервые диагностирован-
ного ребенка с ММА. Все данные представлены в табл. 2. 
У ребенка с ПА улучшились показатели биохимических мар-
керов. Достичь их нормализации у него не удалось, что обу-
словлено тяжестью течения заболевания (в ранее проведен-
ных исследованиях уровень гидроксипропионовой кислоты 
в моче повышен).

У ребенка с лейцинозом отмечалась тиамин-нечувствитель-
ная форма. Ребенок дополнительно получал левокарнитин. 
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На фоне лечения отмечено снижение уровня лейцина и орга-
нических кислот в моче. Данные представлены в табл. 3.

У детей с ГА1 на фоне применения ИП было показано зна-
чимое снижение уровней специфических маркеров в крови 
и моче. Данные представлены в табл. 4. 

Анализ удовлетворенности родителей (законных пред-
ставителей) ребенка и врача проводимым лечением показал 
высокую удовлетворенность как со стороны родителей, так 
и со стороны врача (14,6 ± 0,74 и 13,8 ± 1,34 соответственно).

Выводы

Диетотерапия является главной составляющей в лечении 
больных с ОА. В основе диетотерапии лежит ограничение 
поступления аминокислот, обмен которых нарушен. Для 
этого назначают низкобелковую диету согласно физиологи-
ческим потребностям. Восполнение белка (источника неза-
менимых аминокислот) осуществляется путем назначения 
специализированных продуктов питания, не содержащих 
патогенетически значимых аминокислот и позволяющих 
ребенку расти и развиваться.

Проведенное исследование показало высокую клиниче-
скую эффективность и переносимость специализирован-
ных продуктов детского диетического лечебного питания 
MMA/PA Анамикс Инфант, MSUD Анамикс Инфант и GA1 
Анамикс Инфант, что выражалось в снижении уровня спец-
ифических биохимических метаболитов, обладающих нейро-
токсическим действием. На протяжении всего исследования 
не зарегистрировано ни одного случая развития нежелатель-
ных явлений и досрочного прекращения исследования.

Более того, была показана высокая удовлетворенность 
проводимой терапией как со стороны родителей (законных 
представителей) ребенка, так и со стороны врачей. 

Таким образом, продукты детского диетического лечеб-
ного питания MMA/PA Анамикс Инфант, MSUD Анамикс 
Инфант и GA1 Анамикс Инфант полностью соответствуют 
требованиям к диетотерапии питания больных детей, страда-
ющих наследственными нарушениями обмена аминокислот/
органических кислот, и могут быть рекомендованы для их 
лечения. 
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Актуальная тема

Ретроспективный и оперативный анализ 

эпидемиологической ситуации 

по дирофиляриозу человека 

в Астраханской области
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Резюме. Целью данной работы являлся ретроспективный и оперативный анализ эпидемиологической ситуации по дирофи-
ляриозу человека в Астраханской области за период с 1951 по 2019 гг. Так, были проанализированы 81 эпидемиологическая 
карта лиц, инвазированных дирофиляриями, а также карты амбулаторного приема пациентов Гельминтологического цен-
тра. Всего за анализируемый период с 1951 по 2019 гг. на территории Астраханской области был зарегистрирован 81 местный 
случай заражения человека дирофиляриями. Наибольшее число случаев дирофиляриоза отмечалось в конце 1990-х – начале 
2000-х годов – 63% (n = 51), а их пик был зарегистрирован в 2000 и 2002 гг. – 13,6% (n = 11) и 11,1% (n = 9) соответственно. 
В большинстве случаев выставлялись неправильные диагнозы – 77,8%. Все описанные случаи являлись местными – пациенты 
никуда за пределы Астраханской области не выезжали. Диагноз дирофиляриоз выставлялся на основании данных клиниче-
ской картины, эпидемиологического анамнеза и результатов лабораторного исследования крови. Таким образом, проблема 
дирофиляриоза остается актуальной на сегодняшний день, о чем свидетельствуют новые случаи заболевания человека; 
основным местом локализации являются области век, орбиты и волосистой части головы; дирофиляриоз чаще отмечался у 
лиц женского пола, вследствие того, что в отличие от мужчин женщины более тщательно следят за своей внешностью; харак-
терными признаками дирофиляриоза являются гиперемия, отек, боль в месте локализации гельминта, а также миграция 
паразита под кожей; в большинстве случаев выставляются неправильные диагнозы.
Ключевые слова: дирофиляриоз, микрофилярии, миграция паразита под кожей, гиперемия, отек, нематода.
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Abstract. The aim of this study was retrospective and operative analysis of the epidemiological situation dirofilaria man in the Astrakhan 
region for the period from 1951 to 2019. So, it was analyzed 81 epidemiological map persons infected with dirofilaria and admission of 
ambulatory patients Helminthological center. In total, during the analyzed period from 1951 to 2019, 81 local cases of human dirofilariae 
infection were registered in the Astrakhan region. The largest number of cases of dirofilariasis was observed in the late 90s – early 
2000s – 63% (n = 51). The largest number of cases of dirofilariasis was registered in 2000 and 2002 – 13.6% (n = 11) and 11.1% (n = 9), 
respectively. In most cases, incorrect diagnoses were made – 77.8%. All the described cases were local-patients did not go anywhere 
outside the Astrakhan region. The diagnosis of dirofilariasis was made based on the data of the clinical picture, epidemiological history 
and data from laboratory blood tests. Thus, the problem of dirofilariasis remains relevant today, as evidenced by new cases of human 

disease; the main location is the area of the eyelids, orbit and scalp; 
dirofilariasis was more often observed in women, due to the fact that, 1Контактная информация: rudolf_astrakhan@rambler.ru
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В
последние годы во многих реги-
онах Российской Федерации 
ежегодно происходит увеличе-
ние числа случаев заражения 

человека инфекционными и парази-
тарными заболеваниями. Особенно это 
касается регионов с довольно теплым 
и/или жарким климатом, к числу кото-
рых относится и Астраханская область, 
на территории которой в последние годы 
стали увеличиваться «комариные» или 
трансмиссивные инфекции. Крымская 
геморрагическая лихорадка (КГЛ), 
астраханская риккетсиозная лихорадка 
(АРЛ), коксиеллез, лихорадка Западного 
Нила (ЛЗН) – вот неполный перечень 
трансмиссивных инфекций, которые 
в последние годы стали регистрировать-
ся все чаще и чаще [5, 6, 9, 10]. К числу 
трансмиссивных инфекций можно отне-
сти и малярию, случаи которой также 
продолжают регистрироваться у жителей 
Астраханской области [1], отличаясь от 
других трансмиссивных инфекций тем, 
что малярия является завозной инфек-
ционной патологией в отличие от КГЛ, 
АРЛ, ЛЗН, коксиеллеза, арбовирусных 
менингитов и дирофиляриоза [7, 8]. 

Сегодня известно более 250 видов 
гельминтов, встречающихся у челове-
ка, из которых широко распространены 
около 50 видов. Для человека патоген-
ны гельминты, относящиеся к двум ти-
пам – Plathelmintes и Nemathelmintes. 
Из круглых червей для человека пато-
генны около 100 видов. Одним из них 
является единственный выявляемый на 
территории стран СНГ трансмиссивный 
гельминтоз из группы филяриозов – 
дирофиляриоз [11, 13].

Дирофиляриоз (diro и filum в перево-
де с латинского – «злая нить») — транс-
миссивный зоонозный биогельминтоз, 
обусловленный паразитированием 
нематоды рода Dirofilaria в организме. 
Дирофилярия относится к семейству 
Filariidae и встречается в нескольких 
видах: D. immitis, D. repens и другие [11]. 

В Российской Федерации заболева-
ние длительно считалось редким и энде-
мичным для южных регионов нашей 
страны. С конца 1990-х годов прошлого 
века отмечался рост диагностирован-
ных случаев дирофиляриоза у людей 

и повышение внимания к этой пробле-
ме. В 2003 г. гельминтоз был включен 
в СанПиН 3.2.133303 «Профилактика 
паразитарных болезней на террито-
рии Российской Федерации», а в 2004 г. 
главн ы м сан и тарн ы м врачом РФ 
Г. Г. Онищенко утверждены методи-
ческие рекомендации МУ3.2.1880-04 
«Профилактика дирофиляриоза» [4]. 

Заражение людей происходит при сель-
скохозяйственных работах или отдыхе на 
природе, где есть пораженные животные 
и колонии комаров. Чаще всего это быва-
ет в период активности насекомых (май – 
сентябрь). Человек заражается дирофи-
ляриозом при укусе инфицированным 
комаром рода Culex, Aedes, Anopheles. 
Источником заражения комаров явля-
ются инвазированные домашние собаки, 
а также кошки, реже – дикие плото-
ядные (волки, лисицы и др.). Передача 
инвазии человеку осуществляется кома-
ром, зараженным инвазионными личин-
ками дирофилярий [12].

Целью данной работы было провести 
оперативный и ретроспективный ана-
лиз эпидемиологической ситуации по 
дирофиляриозу человека в Астраханской 
области за период с 1951 по 2019 гг.

Материалы и методы 

исследования

Исследовательская работа проводи-
лась на базе кафедры инфекционных 
болезней и эпидемиологии ФГБОУ ВО 
Астраханский ГМУ Минздрава России 
и на базе Гельминтологического центра 
ГБУЗ АО ДГП № 3.

Была проанализирована 81 эпидемио-
логическая карта лиц, инвазирован-
ных дирофиляриями, а также карты 
амбулаторного приема пациентов 
Гельминтологического центра.

Всего за анализируемый период с 1951 
по 2019 гг. на территории Астраханской 
области был зарегистрирован 81 мест-
ный случай заражения человека дирофи-
ляриями. Так, первый случай дирофи-
ляриоза человека в Астраханской обла-
сти был обнаружен Ш. И. Эпштейном 
в 1951 г. Паразит был извлечен хирур-
гом Выхманом у жительницы села 
Нариманово Наримановского района 
Астраханской области [2].

Второй случай заболевания человека 
дирофиляриозом в Астрахани относит-
ся к 1954 г. (Ш. И. Эпштейн, Н. Г. Лыч-
манов, 1954). Выписка из истории болез-
ни: «Больной Ф., 42 лет, в декабре 1951 г. 
заметил на лбу справа, примерно на 
3,5 см выше правой надбровной дуги, 
небольшую подвижную и безболез-
ненную опухоль величиной с косточку 
вишни, которая в дальнейшем посте-
пенно увеличивалась. После приме-
нения водочных компрессов опухоль 
временно уменьшалась, а после прекра-
щения их вновь увеличивалась.

Однажды в марте 1952 г. утром Ф. 
заметил, что опухоль внезапно увели-
чилась и, достигнув размеров грецкого 
ореха, уже доходила до века глаза. После 
водочного компресса опухоль уменьши-
лась до прежних размеров и не достигла 
века. В дальнейшем по прекращении 
применения водочных компрессов опу-
холь всегда увеличивалась до размеров 
грецкого ореха. Больной не предъявлял 
других жалоб. Кожные покровы и види-
мые слизистые нормальной окраски. 
Со стороны внутренних органов выра-
женных патологических изменений не 
отмечается.

При рентгеноскопическом исследова-
нии легких отмечается справа в корневой 
зоне на уровне II межреберья единичный 
обызвествленный очаг. Отмечается уме-
ренное уплотнение аорты.

При осмотре у больного в области лба 
справа на 4 см выше надбровной дуги 
определяется опухоль плотноэластиче-
ской консистенции величиной с лесной 
орех. Кожные покровы над опухолью 
не изменены. Опухоль при пальпации 
безболезненна и несколько подвиж-
на. Регионарные лимфатические узлы 
не увеличены.

Восьмого июня больному под мест-
ной анестезией через поперечный раз-
рез вылущена опухоль величиной с 
небольшую вишневую ягоду. В процессе 
выделения опухоли в связи с наличи-
ем спаек пришлось прибегнуть к режу-
щему инструменту. После гемостаза 
рана зашита наглухо. Разрез удаленной 
опухоли показал, что она представляет 
собой кисту с плотными фиброзными 
стенками и жидким прозрачным содер-

unlike men, they are more careful about their appearance; characteristic signs of dirofilariosis are hyperemia, edema, pain at the location 
of helminth, as well as the migration of the parasite under the skin; in most cases, incorrect diagnoses are made.
Keywords: dirofilariasis, microfilariae, parasite migration under the skin, hyperemia, edema, nematode.
For citation: Arakelyan R. S., Irdeeva V. A., Okunskaya E. I., Galimzyanov Kh. M., Deeva T. M. Retrospective and operational analysis 
of the epidemiological situation of human dirofilariasis in the Astrakhan region // Lechaschy Vrach. 2021; 3 (24): 41-44. DOI: 10.51793/
OS.2021.24.3.008
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жимым, в котором свободно находились 
2 нематоды, свернувшиеся клубком.

В физиологическом растворе эти 
нематоды были доставлены в лабора-
торию филиала Института малярии, 
медицинской паразитологии и гельмин-
тологии на водном транспорте. Одна 
из нематод была разорвана на 2 части, 
а вторая, неповрежденная, около 2 часов 
(до перенесения в жидкость Барбаталло) 
продолжала энергично двигаться, осо-
бенно при подогревании пробирки.

Поиски микрофилярий в крови боль-
ного дали отрицательный результат.

Нематода бы ла оп ределена к ак 
D. repens, что бы ло подтверж дено 
в гельминтологической лаборатории 
Академии наук СССР.

Состояние больного на момент извле-
чения гельминта было удовлетвори-
тельным» [2]. 

Таким образом, в 1954 г. данный слу-
чай явился вторым случаем заболева-
ния, зарегистрированным в Астрахани, 
и десятым, описанным в русской лите-
ратуре (Ш. И. Эпштейн, Н. Г. Лыч-
манов, 1954) [2].

Накопление и систематизация слу-
чаев дирофиляриоза в Астраханской 
области начаты в 70-х годах прошлого 
века Е. И. Окунской, а в дальнейшем 
продолжены В. Ф. Постновой.

Статистическая обработка результатов 
проводилась при помощи программы 
Microsoft Office Exel (Microsoft, США) 
и BioStat Professional 5.8.4. Определяли 
среднюю арифметическую (M) и про-
центное выражение ряда данных (%).

Результаты исследования

Как было ранее отмечено, за ана-
лизируемый период на территории 
Астраханского региона был зареги-
стрирован 81 случай дирофиляриоза 
у человека (табл. 1).

Как видно из приведенной таблицы, 
наибольшее число случаев дирофиля-
риоза отмечалось в конце 1990-х – нача-
ле 2000-х годов (1997–2004 гг.) – 63% 
(n = 51). Пик заболеваемости зареги-
стрирован в 2000 и 2002 гг. – 13,6% 
(n = 11) и 11,1% (n = 9) соответственно.

За период, предшествовавший 1990-м 
годам, в Астраханском регионе зафик-
сировано 27,2% (n = 22) случаев диро-
филяриоза у человека. С 1997 по 2005 гг. 
число случаев заражения человека ди-
рофиляриями увеличивается и дости-
гает 62,9% (n = 50), а начиная с 2005 г. 
в регионе наметилась тенденция к сни-
жению случаев заражения – 9,9% (n = 9). 
Причем, несмотря на то, что заболева-
емость дирофиляриозом среди собак 

Астраханской области продолжала оста-
ваться напряженной (ежегодно отме-
чались случаи инвазирования диро-
филяриями служебных собак), с 2012 
по 2018 гг. у человека случаи дирофиляри-
оза не регистрировались [3].

В большинстве случаев дирофиля-
риоз отмечался у лиц женского пола 
и составил 79% (n = 64).

Возраст пациентов колебался от 11 ме-
сяцев до 78 лет. Дирофиляриоз реги-
стрировался в основном у взрослого 
населения – 84% (n = 68), в т. ч. студен-
ты вузов – 10,3% (n = 7), пенсионеры – 
17,6% (n = 12) и лица, работающие в раз-
личных сферах производства, – 72,1% 
(n = 49) – они составили более полови-
ны всех зарегистрированных у взрослых 
случаев дирофиляриоза человека.

На долю детей от 11 месяцев до 17 лет 
приходилось 16% (n = 13) от числа всех 
случаев дирофиляриоза, в т. ч. доля 
детей школьного возраста состави-
ла 69,2% (n = 9) от числа всех случаев 
дирофиляриоза, зарегистрированных у 
взрослых, и 11,1% (n = 9) – от числа всех 
зарегистрированных в регионе случаев 
дирофиляриоза человека.

Доля детей дошкольного возраста 
составила 30,8% (n = 4) от числа случа-
ев дирофиляриоза, зарегистрированных 
у взрослых, и 4,9% (n = 4) – от числа 
всех случаев дирофиляриоза.

Считается, что чаще всего гельминт 
локализуется в области глаз [12]. В опи-
санных нами случаях он был замечен 
как в области глаз – 44,4% (n = 36), так 
и вне ее – 55,6% (n = 45).

Так, при глазном дирофиляриозе в 
большинстве случаев – 61,1% (n = 22) 
паразит локализовался непосредствен-
но под кожей век и даже в области орби-
ты – 38,9% (n = 14).

При внеглазной локализации парази-
та, так называемом «подкожном диро-
филяриозе», гельминт локализовался 
в области нижних конечностей – 11,1% 
(n = 5), в т. ч. в области верхней трети 
бедра, в области стопы и коленного 
сустава – по 20% (по n = 1), в области 
нижней трети голени – 40% (n = 2).

Так же гельминт локализовался в 
большинстве случаев в области головы – 
42,2% (n = 19), в т. ч. в области воло-
систой части головы – 36,8% (n = 7), 
в области лба – 31,6% (n = 6), в области 
надбровья – 15,8% (n = 3), в области 
виска – 10,5% (n = 2) и в области затыл-
ка – 5,3% (n = 1).

Кроме нижних конечностей и головы, 
гельминт локализовался в области груд-
ной клетки – 11,1% (n = 5), в области 
живота и лица – по 2,2% (по n = 1).

Таблица 1

Число зарегистрированных случаев 
дирофиляриоза в Астраханской 
области за 1951–2019 гг.

Годы Число 

зарегистри-

рованных 

случаев

ЭИ, %

1951 1 1,2

1954 1 1,2

1977 1 1,2

1978 1 1,2

1979 2 2,5

1980 1 1,2

1984 4 4,9

1985 2 2,5

1986 1 1,2

1987 1 1,2

1989 2 2,5

1991 1 1,2

1992 1 1,2

1994 3 3,7

1997 5 6,2

1998 5 6,2

1999 7 8,6

2000 11 13,6

2001 7 8,6

2002 9 11,1

2003 2 2,5

2004 5 6,2

2005 3 3,7

2010 1 1,2

2012 2 2,5

2018 1 1,2

2019 1 1,2

Всего 81

На долю верхних конечностей при-
ходилось 17,8% (n = 8), в т. ч. в области 
плеча и предплечья по 50% (по n = 4).

Также случаи дирофиляриоза отме-
чались у лиц с локализацией гельминта 
в области рта – 13,3% (n = 6), в т. ч. в облас-
ти нёба – 16,7% (n = 1) и в области внутрен-
ней поверхности щеки – 83,3% (n = 5).

Клинически дирофиляриоз протекал 
с характерной для данного заболевания 
симптоматикой – 100% (n = 81). Так, 
пациенты предъявляли жалобы на боль 
в месте локализации паразита – 79% 
(n = 64), гиперемию места локализации 
паразита – 92,6% (n = 75), отек поражен-
ной области – 90,1% (n = 73), кожный 
зуд в месте локализации паразита – 
63% (n = 51), инородное тело в глазу – 
39,5% (n = 32). Все пациенты отмечали 
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миграцию паразита под кожей – 100% 
(n = 81).

В большинстве случаев выставлялись 
неправильные диагнозы – 77,8% (n = 63) 
(табл. 2).

Как видно из приведенной таблицы, 
в большинстве случаев пациентам был 
выставлен неправильный диагноз «ате-
рома» – 49,2% (n = 31).

Правильный диагноз дирофиляриоз 
был выставлен только в 21% (n = 17). 
В одном случае пациент за медицин-
ской помощью не обращался – паразит 
выделился самостоятельно при расче-
се – 1,2% (n = 1).

Все описанные слу чаи являлись 
местными – пациенты никуда за пре-
делы Астраханской области не выез-
жали. Большинство из них проживали 
в городской черте – 72,8% (n = 59). 

Доля ж ителей сельских районов 
Аст ра х анской област и состави ла 
27,2% (n = 22), в т. ч. у лиц, проживав-
ших в Икрянинском районе, – 27,3% 
(n = 6), Ахтубинском, Красноярском, 
Наримановском и Приволжском – 

по 13,6% (по n = 3), Камызякском – 
9,1% (n = 2), Харабалинском райо-
нах Астраханской области и ЗАТО 
г. Знаменск – по 4,5% (n = 1).

При сборе эпидемиологического 
анамнеза большая часть пациентов – 
77,8% (n = 63) причину заболевания 
указать правильно не могли – не пом-
нили укус комара.

Клинический диагноз дирофиляриоз 
был выставлен на основании данных 
эпидемиологического анамнеза, клини-
ческой картины и по результатам мор-
фологического изучения извлеченного 
паразита. 

Лабораторно (исследование крови 
методом «толстая» капля) диагноз был 
подтвержден только в одном случаев – 
1,2% (n = 1) – в препаратах крови в поле 
зрения были обнаружены микрофиля-
рии.

После результатов исследования и ла-
бораторного подтверждения паразит 
был удален хирургическим путем в раз-
личных ЛПУ Астраханского региона – 
92,6% (n = 75). Самостоятельно паразит 
выделился у 7,4% (n = 6).

Размеры извлеченных гельминтов 
составляли от 70 до 170 мм – 92,6% 
(n = 75). В большинстве случаев разме-
ры извлеченных гельминтов составля-
ли более 100 мм – 64,2% (n = 52). Размер 
меньше 100 мм составлял 27,2% (n = 22). 
В одном случае – 1,2% (n = 1) у пациента 
было удалено два паразита размерами 
70 и 150 мм. Также в лабораторию на 
контрольное исследование и подтверж-
дение диагноза доставлялись фрагмен-
ты гельминта, удаленные пациентами 
самостоятельно, – 7,4% (n = 6).

Все удаленные паразиты доставля-
лись в паразитологическую лаборато-
рию ФБУЗ Центр гигиены и эпидемио- 
логии в Астраханской области, где 
были описаны и идентифицированы 
как самка нематоды – Dirofilaria repens.

Выводы

1. Проблема дирофиляриоза в Астра-
ханской области остается актуальной на 
сегодняшний день, о чем свидетельству-
ют новые случаи заболевания человека.

2. Основным местом локализации ди-
рофилярий являются области век, 
орбиты и волосистой части головы.

3. Дирофиляриоз чаще отмечался у 
лиц женского пола вследствие того, что 
в отличие от мужчин женщины более 
тщательно следят за своей внешностью.

4. Характерными признаками диро-
филяриоза являются гиперемия, отек, 
боль в месте локализации гельминта, 
а также миграция паразита под кожей.

Таблица 2

«Неправильные» диагнозы, 
выставленные пациентам при 
обращении их за медицинской помощью

Диагнозы Число 

случаев

ЭИ, %

Аллергический 

отек

2 3,2

Атерома 31 49,2

Варикозное расши-

рение вен нижних 

конечностей

1 1,6

Липома 12 19,0

Дракункулез 1 1,6

Инородное тело 

в глазу

2 3,2

Гранулема 1 1,6

Инфильтрат 

волосистой части 

головы

1 1,6

Неврит тройнично-

го нерва

1 1,6

Новообразование 4 6,3

Паразитарная 

киста

1 1,6

Саркома 1 1,6

Токсикодермия 1 1,6

Тромбофлебит 2 3,2

Фиброматоз 1 1,6

Фурункул лобной 

области

1 1,6

Дирофиляриоз 17 21,0

Не обращались 1 1,2

5. Как правило, в большинстве случа-
ев дирофиляриоза выставляются непра-
вильные диагнозы. 
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Клинико-лабораторные особенности 
COVID-19 у людей молодого возраста
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Резюме. Оценены клинико-лабораторные показатели у больных молодого возраста, госпитализированных в инфекционный 
стационар с диагнозом COVID-19. В исследование было включено 89 больных с диагнозом «коронавирусная инфекция 
COVID-19» в возрасте от 18 до 44 лет, средний возраст – 35,8 ± 1,6 года: 59 (66,3%) мужчин и 30 (33,7%) женщин. Клиническая 
картина заболевания у большинства пациентов характеризовалась наличием двусторонней вирусной пневмонии в 97% 
случаев. Сопутствующие заболевания имели место у 32 больных (36%), чаще всего в группе от 35 до 40 лет, при этом доля 
сердечно-сосудистых заболеваний и ожирения составила 51%. Легкая степень тяжести регистрировалась у 3 (3,4%) больных, 
средняя – у 86 (96,6%) пациентов. У мужчин по сравнению с женщинами чаще наблюдались симптомы интоксикации (50,6% 
против 28,2%) и одышка (28,2% против 10,1%), сухой кашель, дисгевзия и потеря аппетита. У 73% больных регистрировали 
разной степени дыхательную недостаточность (ДН), у четверти (26%) не было признаков ДН. По данным КТ в момент 
госпитализации повреждение легочной ткани различной степени наблюдалось у 88% больных. В динамике у большинства 
пациентов отмечалось снижение степени повреждения легких, но в 30% случаев отсутствовал регресс поражения легких 
на момент окончания периода госпитализации. Установлено, что COVID-19 у пациентов молодого возраста протекает 
с высокой вероятностью развития осложнений в виде пневмонии, течение которой имеет доброкачественный характер. 
Отсутствие регресса вирусной пневмонии у более трети пациентов требует диспансерного наблюдения всех переболевших 
и мониторирования лабораторных параметров в динамике для выявления и оценки последствий перенесенной 
коронавирусной инфекции, а также необходимость дальнейшего углубленного изучения клинико-иммунологических 
особенностей течения COVID-19 в различных возрастных группах.
Ключевые слова: коронавирус, COVID-19, SARS-CoV-2, молодые люди, пневмония, дыхательная недостаточность, компью-
терная томография.
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Проценко Д. Н., Тюрин И. Н., Домкина А. М. Клинико-лабораторные особенности COVID-19 у людей молодого возраста // 
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Clinical and laboratory features of COVID-19 in young people
A. Kh. Nurpeisova*, 1, L. K. Alimova*, Zh. B. Ponezheva**, I. V. Mannanova**, K. N. Popova*, A. I. Bikmukhametova**, D. N. Protsenko*, 
I. N. Tyurin*, A. M. Domkina*
* City Clinical Hospital № 40 Moscow Department of Health, Moscow, Russia
** Central Research Institute of Epidemiology Russian Federal Service for Supervision of Consumer Rights Protection and Human Well-
Being, Moscow, Russia

Abstract. Clinical and laboratory parameters in young patients hospitalized in an infectious hospital with a diagnosis of COVID-19 were 
evaluated. The study included 89 patients with a diagnosis of «covid-19 Coronavirus infection» aged 18 to 44 years, the average age was 35,8 ± 
1,6 years (59 (66,3%) men and 30 (33,7%) women). The clinical picture of the disease in most patients was characterized by the presence of 
bilateral viral pneumonia in 97% of cases. Concomitant diseases occurred in 32 patients (36%), most often in the group from 35 to 40 years, 
while the share of cardiovascular diseases and obesity was 51%. Mild severity was registered in 3 (3,4%) patients, average-in 86 (96,6%) 
patients. Men compared to women were more likely to have symptoms of intoxication (50,6% vs. 28,2%) and shortness of breath (28,2% 
vs. 10,1%), dry cough, dysgeusia and loss of appetite. In 73% of patients, respiratory failure (DN) was registered to varying degrees, and a 
quarter (26%) had no signs of DN. According to CT data, at the time of hospitalization, lung tissue damage of varying degrees was observed 
in 88% of patients. In dynamics, most patients showed a decrease in the degree of lung damage, but in 30% of cases there was no regression 
of lung damage at the end of the hospitalization period. COVID-19 in young patients is highly likely to develop complications in the form 

of pneumonia, the course of which is benign. The lack of regression of 
viral pneumonia more than one third of patients require follow-up all 1Контактная информация: aliya_n2003@mail.ru
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К
оронавирусная инфекция, вызванная новым бета-
коронавирусом SARS-CoV-2, появилась в Китае 
в 2019 г. и быстро распространилась по всему миру, 
поставив мировое здравоохранение перед слож-

нейшей проблемой борьбы с новым инфекционным аген-
том. Пандемия COVID-19 создала колоссальную нагрузку 
на системы здравоохранения и вызвала глобальный эконо-
мический кризис во всем мире. 

В настоящее время общее число инфицированных на плане-
те превысило 75 млн человек, зарегистрировано более 1,5 млн 
летальных исходов. Остается чрезвычайно напряженной 
ситуация и в РФ. Число инфицированных – около 2 млн, из 
них мы потеряли свыше 50 тысяч наших граждан. В январе 
2021 г. ежедневный прирост заболевших сохранялся на уровне 
20 тысяч и выше [1-3]. По данным национальной службы здра-
воохранения у 45% переболевших COVID-19 после выписки из 
больницы значительно снижено качество жизни и пациенты 
достаточно длительное время нуждаются в постоянной меди-
цинской помощи и в реабилитации.

Масштабные исследования по определению наиболее под-
верженных риску заражения коронавирусом возрастных 
групп показывают, что заразиться могут люди в любом воз-
расте и ни у одной группы нет антител против нового коро-
навируса, так как человечество впервые столкнулось с этим 
патогеном. Примерно каждый пятый в мире рискует заболеть 
COVID-19 в тяжелой форме. При этом 22% населения Земли 
(1,7 млрд человек) имеют повышенные риски, связанные 
с наличием у них фоновых заболеваний, а еще 350 млн чело-
век (4% населения Земли) даже при отсутствии фоновых забо-
леваний подвержены риску тяжелого протекания COVID-19 
с последующей госпитализацией [4]. 

Вероятность умереть от новой коронавирусной инфекции 
зависит от возраста, что вытекает из общемировой статисти-
ки. Так, средний возраст умершего человека в мире состав-
ляет 60 лет, около 80% смертей во всех странах приходится 
на пожилых. Более 60% погибших имели при жизни серьез-
ные хронические заболевания в виде патологии сердечно-
сосудистой и бронхолегочной систем, сахарного диабета 
(СД) и выраженных проявлений метаболического синдрома. 
В группу риска выделены и люди, которые в течение долго-
го времени зависимы от никотина. Средняя летальность 
в мире составляет около 3%, и это пациенты с пневмонией, 
а поражения других органов не так велики.

Однако статистика в разных странах может существенно 
отличаться. Так, в Китае в самом начале вспышки COVID-
19 отмечалось, что среди госпитализированных больных 
было до 0,5% пациентов младше 50 лет, а большинство боль-
ных имели пожилой возраст. В период разгара пандемии 
число молодых людей стало нарастать и достигло около 20%. 
В США сейчас чаще болеют люди молодого и среднего возраста 
(до 55 лет), около 31% заболевших – лица старше 65 лет, они 
же составили 80% летальных исходов. В Италии данные ана-
логичные – большинство заболевших действительно имеют 
преклонный возраст, причем около половины пациентов 

с летальным исходом были старше 60 лет. В то же время врачи 
из Южной Кореи сообщили, что в больницы поступает боль-
шое количество людей от 20 лет с тяжелыми симптомами. 

В России процент смертности от коронавируса по воз-
расту варьирует в различных регионах, но более 40% людей, 
попавших в реанимацию с осложнениями, младше 40 лет. 
По официальным данным средний возраст заболевших 
по стране – 41 год, а максимальное количество смертей при-
ходится на возрастную группу старше 65 лет [5]. 

Исследование факторов риска COVID-19 по данным 
17 млн пациентов [6] выявило, что в группу высокого риска 
критических состояний и летальности входят люди старше 60 
с такими сопутствующими заболеваниями, как диабет, 
гипертония и сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ). 
Некоторые авторы отмечают, что с увеличением числа обсле-
дованных детей и молодых взрослых доля пациентов с бес-
симптомным и легким течением COVID-19 возрастает [7]. 
Пытаясь ответить на вопрос, кто по статистике чаще умирает 
от коронавируса, ученые учитывают не только возраст, но 
и пол. Мужчины заболевают и умирают в полтора раза чаще, 
чем женщины (2,8 против 1,7% соответственно). В Южной 
Корее статистика немного отличалась: чаще в больницы 
попадали женщины, однако тяжелее переносили болезнь 
пациенты мужского пола. Ученые полагают, что гендер-
ные отличия обусловлены особенностями распространения 
никотиновой зависимости в популяции. Там, где больше 
курильщиков-мужчин, они болеют чаще и переносят болезнь 
тяжелее [8].

Высокая летальность и громадные социально-экономи-
ческие последствия эпидемии COVID-19 требуют анализа 
имеющихся наблюдений и разработки методов эффективной 
терапии и профилактики осложнений. Известно, что возраст 
и сопутствующая патология могут быть факторами риска 
тяжелого течения COVID-19, и особенно подробно изуче-
но влияние коморбидных состояний в группе риска. Так, 
к ней прежде всего относятся пожилые или лица с хрони-
ческими заболеваниями, но и у молодых людей без хрони-
ческих заболеваний также могут возникнуть потенциально 
летальные осложнения, такие как молниеносный миокар-
дит и диссеминированная внутрисосудистая коагулопатия 
(ДВС-синдром) [9, 10]. 

По данным Роспотребнадзора в России болезнь бессим-
птомно протекает у 23% пациентов, у 63% больных наблю-
даются проявления острой инфекции верхних дыхатель-
ных путей, и у 14% больных возникает вирусная пневмония. 
По имеющимся в мире данным, риску тяжелого течения 
COVID-19 подвержены лица в возрасте 60 лет и старше, 
а также люди с сопутствующими заболеваниями. Именно 
в этой группе с риском развития тяжелого течения леталь-
ность достигает от 50% до 80% по официальной статистике 
разных стран. Нельзя забывать, что риск инфицирования 
и тяжелого течения болезни или летального исхода затраги-
вает всех и имеется во всех возрастных группах. Необходимы 
исследования для определения особенностей течения новой 

survivors and monitoring the laboratory parameters in dynamics for the identification and evaluation of consequences coronavirus infection 
and the need for further in-depth study of clinical and immunological characteristics of the course COVID-19 in different age groups.
Keywords: coronavirus, COVID-19, SARS-CoV-2, young people, pneumonia, respiratory failure, computed tomography.
For citation: Nurpeisova A. Kh., Alimova L. K., Ponezheva Zh. B., Mannanova I. V., Popova K. N., Bikmukhametova A. I., Protsenko D. N., 
Tyurin I. N., Domkina A. M. Clinical and laboratory features of COVID-19 in young people // Lechaschy Vrach. 2021; 3 (24): 45-50. 
DOI: 10.51793/OS.2021.24.3.009
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коронавирусной инфекции в различных возрастных группах. 
В соответствии с возрастной классификацией ВОЗ 2020 г., 
к лицам молодого возраста относятся люди в возрасте 
18-44 лет. Предполагается, что у молодых людей заболевание 
протекает легко, но COVID-19 может протекать непредсказу-
емо и вызвать осложнения у человека любого возраста. 

Цель исследования

Оценить клинико-лабораторные показатели у больных 
молодого возраста, госпитализированных в инфекционный 
стационар с диагнозом COVID-19.

Материал и методы исследования

Простое описательное исследование, основанное на ана-
лизе электронных медицинских карт больных, содержащих 
полную информацию о течении заболевания и данные стан-
дартных лабораторных и инструментальных методов обсле-
дования в условиях стационара. Исследование также вклю-
чает в себя физикальное обследование и оценку жизненных 
показателей, пульсоксиметрию с измерением значения сату-
рации крови (SpО2), оценку состояния пациента по порядко-
вой шкале клинического улучшения. Специфические методы 
исследования включали: исследование мазков из носоглот-
ки и ротоглотки для проведения ПЦР на РНК SARS-CoV-2 
в динамике; компьютерную томографию органов грудной 
клетки (КТ ОГК); на всем этапе отслеживался статус паци-
ента в динамике. 

В исследование были включены 89 пациентов в возрас-
те от 18 до 44 лет, госпитализированных в инфекционный 
стационар (ГКБ № 40 «Коммунарка»). Все пациенты при 
поступлении в стационар подписывали информированное 
добровольное согласие на обработку персональных данных 
и медицинское вмешательство.

Критерии включения: возраст от 18 до 44 лет; подтверж-
денный лабораторно COVID-19 у пациента; наличие инфор-
мированного согласия на обработку персональных данных 
и медицинское вмешательство.

Критерии иск лючения: возраст младше 18 и старше 
45 лет; беременность; отсутствие подтвержденного диагноза 
COVID-19 у пациента и информированного добровольного 
согласия на обработку персональных данных и медицинское 
вмешательство.

Оценка значимости изменений средних величин про-
водилась при помощи парного t-критерия Стьюдента
 и U-критерия Манна–Уитни. 

Результаты исследования и обсуждение 

На 37-й неделе работы ГКБ № 40 в статусе ковидного госпи-
таля (13.11.20 г.) госпитализированы 15 135 пациентов, из них 
с подтвержденным COVID-19 – 10 169 человек. На лечении 
находились 954 пациента, из них в ОРИТ – 242: на ИВЛ – 46, 
НИВЛ – 32, HFO2 – 32, ЭКМО – 2 человека [11]. Летальность 
от числа инфицированных составила 9,1%. Из общего числа 
госпитализированных больных в возрасте от 18 до 44 лет 
с подтвержденным инфицированием SARS-CоV-2 на начало 
сентября 2020 г. было 577 человек. Летальность в этой возраст-
ной группе составляла 2,95% (17 больных) [11].

Нами было проанализировано 89 историй болезни паци-
ентов в возрасте от 18 до 44 лет со средней степенью тяжести 
течения COVID-19. Средний возраст пациентов составил 
35,8 ± 0,6 года. Большинство из госпитализированных паци-
ентов этой возрастной группы были мужчины – 59 человек 
(66,3%) и 30 больных (33,7%) – женщины. Распределение 
по возрасту в группе наблюдения представлено на рис. 1. 

Таким образом, в возрасте от 18 до 24 лет было 3 пациента, 
в группе 25-29 лет – 7 больных, от 30 до 34 лет – 22 человека, 
а максимальное количество были в возрасте от 35 до 39 лет – 
33 пациента, от 40 до 44 лет включительно было 24 больных.

Менее половины пациентов имели сопутствующие забо-
левания (32 человека, из них мужчин – 22, женщин – 10). 
Среди сопутствующих заболеваний преобладали патология 
сердечно-сосудистой (11), дыхательной (7) и дигестивной 
систем (6), а также ожирение (6) и СД (4). Также регистриро-
вались единичные случаи сопутствующей ВИЧ-инфекции, 
хронического вирусного гепатита С, саркоидоза легких, ауто-
иммунного тиреодита. В группе пациентов от 18 до 24 лет 
сопутствующая патология не регистрировалась. Наиболее 
отягощенной по коморбидности была группа пациентов 
с 35 до 40 лет (рис. 2). Зачастую пациенты имели сочетанную 
сопутствующую патологию. Частота регистрации сопут-
ствующей патологии в зависимости от возрастной группы 
представлена на рис. 2.

Наши данные при ана лизе сопутствующей патоло-
гии совпадают с опубликованными данными различных 
исследований в Китае и Италии, где авторы определили, 
что гипертония, диабет и ССЗ в анамнезе являются наи-
более частыми сопутствующими заболеваниями у пациен-
тов, инфицированных SARS-CoV-2. Отмечено, что возраст 
и мужской пол являются двумя дополнительными фактора-
ми, ассоциированными с инфекциями SARS-CoV-2 [12-14]. 
По мнению некоторых авторов, анализ клинического тече-
ния выявил неблагоприятные прогностические факторы, 

Рис. 1. Распределение пациентов с COVID-19 по возрасту
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связанные с прогрессированием от острого респираторного 
дистресс-синдрома (ОРДС) до летального исхода: пожилой 
возраст, нейтрофилию и гиперкоагуляцию и более высокий 
уровень D-димера [15]. Похожие результаты были получены 
и другими исследователями, что позволило сделать вывод, 
что измененные параметры коагуляции и усиленный тром-
боз являются предикторами плохого прогноза у пациентов, 
инфицированных SARS-CoV-2 [16]. Отмечается также, что 
гипертония и ССЗ в анамнезе значительно чаще отмеча-
лись среди пациентов с тяжелым течением инфекции [14]. 
В недавно проведенном исследовании 1591 инфицирован-
ного пациента из Италии средний возраст больных составил 
63 года, мужчин было 82%, а удельный вес пациентов с арте-
риальной гипертензией, диабетом и предыдущими ССЗ 
составил 49%, 17% и 21% соответственно [12]. Анализ в отде-
лении интенсивной терапии показал, что умершие были 
старше и имели более высокую частоту гипертонии по срав-
нению с выжившими (63% против 40%, р < 0,001) [12].

Анализ полученных данных показал, что обращение 
за амбулаторной помощью приходилось на начальный период 
болезни – 3-й день болезни (2,7 ± 0,3, min-max 1-8). Наиболее 

Рис. 3. Основные симптомы на момент госпитализации у больных COVID-19 в зависимости от пола
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Таблица 1

Лабораторные показатели у пациентов молодого возраста 
с COVID-19 в динамике

Показатель На момент 

поступления, М ± m

На момент выписки 

из стационара, М ± m

Гемоглобин, г/л 142,8 ± 2,0 133,8 ± 2,3*

Эритроциты, 1012/л 4,9 ± 0,08 4,7 ± 0,08

Гематокрит, % 42,05 ± 0,6 40,2 ± 0,7

Тромбоциты 332,7 ± 9,5 344 ± 18,3

Лейкоциты, 109/л 6,2 ± 0,2 5,7 ± 0,2

Нейтрофилы, % 66,2 ± 1,8 54,1 ± 1,7

Эозинофилы, % 0,6 ± 0,1 2,1 ± 0,1*

Базофилы, % 0,2 ± 0,07 0,4 ± 0,07

Палочкоядерные, % 4,2 ± 0,7 Не определялись

Сегментоядерные, % 65,2 ± 1,6 Не определялись

Лимфоциты, % 22,0 ± 1,2 32,5 ± 1,6*

Моноциты, % 7,5 ± 0,4 11,1 ±0,5*  

СРБ, мг/л 62,2 ± 8,0 13,5 ± 2,1*

D-димер, нг/мл 226,7 ± 29,4 349 ± 78,9

Общий билирубин, 

мкмоль/л

53,1 ± 8,9 9,7 ± 1,0*

АЛТ, ед/л 11,9 ± 1,3 87,1 ± 15,3*

АСТ, ед/л 45,9 ± 5,7 59,8 ± 11,7*

Примечание. * Уровень значимости – р < 0,05.

частыми первыми симптомами были: лихорадка с максиму-
мом до 39,7 ⁰С, кашель, повышенная утомляемость, слабость, 
одышка. Характер кашля указывали разный: сухой отмечали 
33 пациента, кашель с мокротой – 2, кашель без указания его 
вида – 38 человек. 

В наших наблюдениях у больных молодого возраста инку-
бационный период составлял в среднем 4 дня (от 2 до 7 дней). 
Госпитализировались пациенты в среднем на 6,8 ± 2,3 дня 
болезни (min – 3, max – 15). 
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В начальном периоде болезни наиболее частыми симптома-
ми были: лихорадка (83-98%), сухой кашель (59-76%), одышка 
(31-55%), слабость и утомляемость (44%). У мужчин чаще, чем у 
женщин, регистрировались интоксикационный синдром, сухой 
кашель, одышка, аносмия, дисгевзия, потеря аппетита (рис. 3). 

Менее распространенными симптомами в начале болезни 
были миалгии (3,3%), головная боль (16%), тошнота или рвота 
(23,3 %), но чаще встречались у женщин, чем у мужчин, боль 
в горле (5%), ринорея (4%), а вкусовые или обонятельные рас-
стройства могли быть в 53% случаев.

Длительность одышки составляла 11 дней (9–16 дней), 
средняя продолжительность лихорадки – 10 дней (8-13 дней), 
кашель сохранялся в течение длительного времени – до 
19 дней. При этом отмечалось, что 45% пациентов имели 
кашель при выписке. Объективные показатели при посту-
плении и в динамике отражены на рис. 4.

На догоспитальном этапе на прием антибиотиков (отдельно 
и с противовирусными и противомалярийными препарата-
ми) указывали 56 человек (62,9%), прием только противо-
вирусных – 5 (5,6%), только парацетамола – 2 (2,3%), только 
бромгексина – 1 (1,1%) человек. Несмотря на прием пре-
паратов на амбулаторном этапе, пациенты были госпита-
лизированы в стационар с пневмонией средней тяжести. 
Свежие данные указывают на то, что COVID-19 следует рас-
сматривать как системное заболевание, затрагивающее сер-
дечно-сосудистую, дыхательную, желудочно-кишечную, 
центральную нервную, кроветворную и иммунную системы 
[16]. Метод ЭКГ-диагностики не относится к специфичным. 
По результатам нашего анализа у больных наблюдались сле-
дующие изменения: нарушение проводимости – у 15 (16,9%), 
диффузные изменения миокарда – в 12 (13,5%) случаев. 

Из поступивших пациентов только один был в тяжелом 
состоянии, госпитализирован сразу в отделение реанимации 
и интенсивной терапии. Остальные пациенты при поступле-
нии имели среднюю тяжесть состояния и госпитализирова-
лись в терапевтические отделения.

Количество койко-дней, проведенных в стационаре, соста-
вило 10,6 ± 1,4 дня. Результаты анализа крови при поступлении 
и на момент выписки из стационара представлены в табл. 1.

При поступлении (табл. 1) наиболее распространенным 
гематологическим изменением была лимфопения, наблюдав-
шаяся у 67% больных, максимально выраженное снижение 
количества лимфоцитов наблюдалось на 7–9 дни от начала 
заболевания и приходило в норму по мере выздоровления. 
Также отмечалась умеренная тромбоцитопения у 17%, лей-
копения у 24% пациентов; повышение уровня С-реактивного 
белка (СРБ) до 63%; менее распространенными нарушени-
ями были повышенные уровни АЛТ, АСТ, креатинкиназы 
и D-димера. Сдвиги активности коагулограммы носили уме-
ренный характер. У меньшей части пациентов отмечалась 
гиперкоагуляция по показателям активированного частич-
ного тромбопластинового и протромбинового времени, более 
часто отмечалась дискоагуляция. Удлинение протромбинового 
времени выявлялось у 26%, у 34% пациентов отмечалась гипер-
фибриногенемия. Тромбоцитопения описана в 5-42% случаев, 
в среднем по данным метаанализа отмечаясь у 36% больных. 
Учитывая участие тромбоцитов в противовирусной защите, 
это естественная динамика процесса. Тромбоцитопения (ниже 
100 × 109/л) отмечалась у 5% пациентов. 

При метаанализе 9 публикаций, содержащих данные о 1779 
больных COVID-19, легкая тромбоцитопения (140 × 109/л, 
среднее снижение на –31 × 109/л) отмечалась у больных с более 
тяжелым течением и была ассоциирована с риском смертности 
и тяжелых осложнений с пятикратным относительным риском 
(OR 5,1) [8, 17–19]. Также многими исследователями отмечено, 
что более высокая температура, количество лейкоцитов и ней-
трофилов в крови, уровень СРБ и D-димера, активность АЛТ, 
АСТ, лактатдегидрогеназы и креатинкиназы могут указывать 
на тяжелое течение болезни [17-19]. В качестве факторов риска 
развития ОРДС при анализе данных 201 китайского пациента 
отмечались нейтрофилия, повышенный уровень D-димера 
и лактатдегидрогеназы [20-23], что указывает на заинтересо-
ванность механизмов избыточного свертывания и гемолиза 
в развитии этого процесса. 

Известно, что одно из самых частых осложнений при COVID-
19 – это развитие внебольничной полисегментарной пневмо-
нии. При обследовании пациентов методом компьютерной 
томографии органов грудной клетки у 87 из 90 всех госпитали-
зированных наблюдалась визуализация типичных билатераль-
ных множественных участков альвеолярной инфильтрации, 
средней и высокой интенсивности, широким основанием при-
лежащих к костальной плевре или имеющих сливной характер; 
локализующихся преимущественно в периферических отделах 

Таблица 2

Основные параметры при КТ-2 и КТ-3 у больных молодого 
возраста с новой коронавирусной инфекцией

Показатели КТ-2 КТ-3

SpO2 95,9 ± 0,4 95 ± 0,7

ЧДД 21,4 ± 0,4 23,9 ± 0,9*

ЧСС 100,1 ± 2,3 104,5 ± 3,9

АД систолическое 118,0 ± 2,1 120 ± 2,2

АД диастолическое 73,9 ± 1,2 76 ± 2,1

Гемоглобин 144,1 ± 2,4 144 ± 3,1

Эритроциты 4,9 ± 0,1 5,1 ± 0,1

Тромбоциты 213,9 ± 12,3 251,8 ± 23,6

Лейкоциты, % 5,9 ± 0,4 6,4 ± 0,4

Сегментоядерные 65,9 ± 2,1 69,3 ± 4,4

Лимфоциты, % 21,4 ± 1,7 24,7 ± 3,9

СРБ 58,7 ± 9,8 98,0 ± 22,6

D-димер 290,6 ± 51,8 226,8 ± 27,6

Примечание. * Уровень значимости – р < 0,05.

Рис. 5. Распределение больных COVID-19 по данным КТ
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Течение пневмонии у пациентов молодого возраста имело 
доброкачественный характер при более раннем обращении 
в стационар. Отсутствие регресса вирусной пневмонии 
у трети пациентов молодого возраста с COVID-19 при средне-
тяжелом течении при выписке диктует необходимость дис-
пансерного наблюдения всех переболевших новой корона-
вирусной инфекцией для выявления и оценки последствий 
болезни при необходимости своевременного лечения и реа-
билитации осложнений. Дальнейшее изучение механизмов 
иммунопатогенеза COVID-19 позволит улучшить прогноз 
течения и предотвратить осложнения новой коронавирусной 
инфекции, вызванной SARS-CоV-2. 
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легочных полей (субплевральные и базальные отделы легких), 
участки уплотнения по типу «матового стекла».

Степень тяжести пневмоний устанавливалась в соответ-
ствии с принятой градацией по объему поражения легочной 
ткани и распределялась следующим образом: КТ-1 установ-
лена у 24 человек, КТ-2 – у 45, КТ-3 – у 16 человек (рис. 5). 
У 3 пациентов – КТ-0, что, видимо, было связано с обраще-
нием на ранней стадии болезни (1-4 день).

Нами изучались объективные показатели и результаты 
лабораторных исследований у пациентов с пневмонией 
в зависимости от критерия рентгенологической тяжести 
КТ-2 и КТ-3. При этом значимых различий показателей при 
КТ-2 и 3 не было выявлено (р > 0,05; табл. 2). 

При течении пневмонии КТ-3 между основными объектив-
ными показателями у мужчин и женщин достоверной раз-
ницы не было. По уровню СРБ было выявлено преобладание 
данного показателя у женщин (p < 0,05). Частота дыхательных 
движений (ЧДД) у мужчин и женщин при КТ-2 и КТ-3 стати-
стически не различалась, а ЧДД в общей популяции при КТ-2 
(21,4 ± 0,4) была достоверно меньше, чем при КТ-3 (23,9 ± 
0,9) (Uэмп. = 204; U-критерия Манна—Уитни; p < 0,05).

Динамика КТ-картины при выписке (рис. 6) указывает на 
отсутствие полного регресса вирусной пневмонии более чем 
у четверти больных: из 15 человек с КТ-3 на момент выписки 
КТ-2 – у 9 человек, КТ-1 – у 6 человек. 

Лечение пациенты получали в соответствии с Временными 
методическими рекомендациями «Профилактика, диагности-
ка и лечение новой коронавирусной инфекции (COVID-19)». 
Выписка из стационара осуществлялась при клинико-лабо-
раторном улучшении состояния пациентов.

Таким образом, в ходе исследования у пациентов молодого 
возраста обнаружена высокая доля развития осложнений 
в виде пневмонии. Значительный объем клинических данных 
и иммунологических исследований, а также эффективных 
различных схем терапии еще предстоит детально проана-
лизировать и скоординировать с другими исследованиями. 

На данном этапе развития эпидемии cложно переоце-
нить роль методов ПЦР для этиологической верификации 
и результатов КТ для оценки повреждения легких, что позво-
ляет оценить тяжесть течения, провести дифференциальную 
диагностику и определить прогноз болезни. Особенно воз-
растает эта роль в условиях ограниченных ресурсов и при 
большом количестве пациентов для своевременного опреде-
ления тактики ведения пациента. 

Рис. 6. Динамика состояния легких по данным КТ у больных 

молодого возраста с COVID-19 
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Анемия хронических заболеваний
В. Ю. Павлова1, кандидат медицинских наук
М. А. Смольков
ФГБУ ВО КемГМУ Минздрава России, Кемерово, Россия  

Резюме. Анемический синдром имеет очень широкое распространение среди населения и достаточно часто встречается 
в практической деятельности любых специалистов. Среди различных патогенетических вариантов анемия хронических 
заболеваний занимает второе место и диагностируется при многих патологических состояниях, таких как злокачественные 
и длительные воспалительные процессы. Данный вид анемии обнаруживается в 27% случаев среди других анемий, но сле-
дует отметить, что частота встречаемости этой анемии при некоторых хронических заболеваниях может достигать 100%. 
В статье приведены основные сведения о ведущих звеньях патогенеза и лечения анемии хронических заболеваний. В основе 
патогенеза лежит нарушение обмена железа: обмена гепцидина, ферропортина. Факторами, стимулирующими выработку 
гепцидина, являются воспалительные цитокины. Для диагностики данного вида анемии необходим тщательный сбор 
анамнеза и поиск длительно текущего хронического заболевания, оценка состояния обмена железа и уровня трансферрина, 
также необходимо дифференцировать данный вид анемии от железодефицитной. Различие между анемией хронического 
заболевания и железодефицитной в том, что для последней характерен абсолютный недостаток железа и оно недоступно 
молодым предшественникам эритроида. Значимым фактором является определение типа железодефицита после постановки 
диагноза анемии хронического заболевания. Основой терапевтического подхода к ее лечению является лечение основного 
заболевания. В случае, когда это невозможно, необходимо компенсировать анемию иными методами. Современная медицина 
предлагает 4 рациональных подхода к лечению анемии хронического заболевания: заместительную терапию компонентами 
крови, ферротерапию, применение стимуляторов эритропоэза, направленную цитокинотерапию.
Ключевые слова: анемия, анемия хронических заболеваний, патогенез анемии хронических заболеваний, хроническая болезнь 
почек, ревматоидный артрит, онкология.
Для цитирования: Павлова В. Ю., Смольков М. А. Анемия хронических заболеваний // Лечащий Врач. 2021; 3 (24): 51-55. DOI: 
10.51793/OS.2021.24.3.010

А
немический синдром имеет очень широкое рас-
пространение среди населения и достаточно часто 
встречается в практической деятельности любых 
специалистов. Данные истинной распространен-

ности достаточно сложно установить, так как это зависит от 
двух моментов: 1) факта обращения пациентов в медицинские 
учреждения; 2) того, каким образом будет закодировано это 
состояние в медицинской документации. Хорошо известен 
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Abstract. Anemic syndrome is very widespread among the population. Among the pathogenetic variants, anemia of chronic diseases ranks 
second among various pathogenetic processes, such as prolonged inflammatory processes. This type of anemia occurs in 27% of cases 
among other anemias, but it should be noted that the incidence of this anemia in some chronic diseases can reach 100%. The article provides 
basic information about the leading links in the pathogenesis and treatment of anemia of chronic diseases. The pathogenesis is based on 
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The difference between anemia of chronic disease and iron deficiency is that the latter is characterized by an absolute lack of iron, and 
it is inaccessible to young erythroid precursors. A significant factor is the determination of the type of iron deficiency after the diagnosis 
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тот факт, что в большинстве случаев анемия имеет вторич-
ный генез. 

По данным Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ), порядка 1,62 млрд человек, или 24,8% от общей числен-
ности населения планеты, страдают от различных патогене-
тических вариантов анемии. В 2008 г. был опубликован отчет 
ВОЗ по результатам анализа распространенности анемиче-
ского синдрома, высокий его уровень обнаружился среди 
детей дошкольного возраста (76,1%), беременных (69,0%) 
и небеременных женщин (73,5%), более низкий уровень – 
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среди детей школьного возраста (33,0%), мужчин (40,2%) 
и пожилых людей (39,1%) [1]. 

Со студенческой скамьи у большинства специалистов оста-
ются данные о том, что развитие анемии напрямую ассоци-
ируется с дефицитом железа. И действительно, железодефи-
цитная анемия (ЖДА) занимает лидирующие позиции в этио-
логии анемического синдрома. Согласно данным последних 
лет, по частоте встречаемости из всех патогенетических вари-
антов анемий на второе место выходит анемия хронических 
заболеваний (АХЗ), и частота ее встречаемости прогрессивно 
увеличивается (рис. 1). На этот момент хотелось бы обратить 
особое внимание, так как при выявлении снижения уровня 
гемоглобина в общеврачебной практике специалисты чаще 
всего оперируют только диагнозом ЖДА. 

Данный патогенетический вариант анемии обусловлен 
длительно текущим патологическим процессом вне состоя-
ния компенсации с развитием различных механизмов воспа-
ления. В настоящее время наиболее изучены и приняты как 
этиологический фактор АХЗ такие патологические состоя-
ния, как различные инфекционные процессы: бактериаль-
ные, вирусные (хронические), грибковые и паразитарные. 
У данной категории пациентов этот вариант анемии встре-
чается с частотой от 18% до 95%. Данный показатель будет 
зависеть от длительности и активности патологического 
процесса. Среди пациентов с различными злокачественными 
процессами (гемобластозами и солидными опухолями) – 
от 30% до 77%, при различных аутоиммунных заболеваниях – 
от 8% до 71%, при хронической болезни почек (ХБП) распро-
страненность данного варианта анемии составляет до 50% [2].

Одним из наиболее изученных ведущих факторов раз-
вития АХЗ является повышенный синтез белка гепцидина. 
Гепцидин (hepcidin) – это небольшой 25-аминокислотный 
пептид печени, богатый цистеином, который действует как 
системный железорегулирующий гормон (регулирует транс-
порт железа из ткани в плазму); его уровень в значительной 
степени зависит от содержания железа в организме, наличия 
гипоксии и воспаления [3].

Ведущими факторами, стимулирующими выработку геп-
цидина, являются различные воспалительные цитокины, 
особенно интерлейкин ИЛ-6 – один из первичных индукто-
ров экспрессии гепцидина, соответственно, синтез данного 
белка повышается при наличии активности патологического 
процесса. В обычных условиях высвобождение гепцидина из 
гепатоцитов и всасывание его в кишечнике происходит под 
действием нагрузки организма железом, но при воспалитель-
ных процессах выработку гепцидина больше не регулирует 
уровень железа (если он низкий в плазме, синтез гепцидина 
должен подавляться); в случае повышения уровня ИЛ-6 воз-
растает и секреция гепцидина [3].

Одна из особенностей регуляторного механизма гепци-
дина состоит в том, что он связывается с единственным 
белком, осуществляющим экспорт железа, – ферропорти-
ном. В результате данной реакции происходит индукция 
фосфорилирования аминокислот, которые расположены 
на внутриклеточной петле ферропортина, тем самым запу-
скается сложная реакция интернализации комплекса геп-
цидин—ферропортин. В результате работы данных сложных 
механизмов происходит блокирование экспорта железа из 
макрофагов и гепатоцитов в плазму и возможности погло-
щать железо клетками эпителия двенадцатиперстной кишки.

Другим важным патогенетическим механизмом развития 
АХЗ является неадекватно низкая продукция эндогенного 
эритропоэтина (ЭПО) в ответ на снижение уровня гемогло-
бина (Hb) вследствие избыточной продукции провоспали-
тельных цитокинов. В то же время ЭПО-индуцированная 
пролиферация и дифференциация ранних предшественни-
ков эритроцитов снижается. Все вышеперечисленные меха-
низмы совместно приводят к укорочению времени жизни 
эритроцитов (рис. 2) [4].

В некоторых источниках литературы данный вариант ане-
мии относят к перераспределительному механизму ее раз-
вития, предполагающему перераспределение железа из сосу-
дистого русла и функции построения гемоглобина на депо-
нирование в макрофагах. В результате разнонаправленных 
особенностей концентрации железа в различных структурах 
организма развивается состояние так называемого «функцио-
нального дефицита железа». Данное состояние обусловлено 
тем, что даже при достаточной концентрации в организме 
железа, которое расположено в макрофагальном депо, оно 
становится недоступным для нормального эритропоэза [5].

При различных состояниях имеется ряд особенностей 
развития АХЗ. 

Развитие АХЗ при аутоиммунных заболеваниях

Патогенез АХЗ при аутоиммунных заболеваниях можно 
рассмотреть на примере наиболее часто встречающейся 
патологии подобного рода – ревматоидного артрита (РА). 
Согласно различным литературным данным, у пациентов 
с РА анемический синдром регистрируется в 30-70% случаев. 
В зависимости от особенностей патогенетических вариан-
тов лидирующие позиции занимает АХЗ – 25-64% случа-
ев, на втором месте по частоте находится ЖДА – 36-48,4%, 
и несколько реже регистрируется В12-дефицитная анемия – 
24-29%. В более редких случаях отмечаются другие варианты 
анемий – смешанные, различные варианты гемолитических, 
апластическая анемия [6, 7].

Рис. 1. Распространенность патогенетических вариантов 
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В патогенезе анемического синдрома при РА участвуют 
все те же механизмы, также уровень различных цитокинов 
и активность патологического процесса значительно воз-
растают по мере выраженности клинических проявлений 
РА (рис. 3) [6].

Развитие АХЗ при ХБП

Одним из патогенетических вариантов, относящихся 
к АХЗ, является нефрогенная анемия, которая закономерно 
осложняет течение ХБП. Наибольшая частота регистриру-
ется в случаях снижения клиренса креатинина до 40-60 мл/
мин (III стадия ХБП по NKF-K/DOQI), но иногда и на более 
ранних стадиях заболевания. Раннее развитие данного вари-
анта анемии наиболее характерно на фоне диабетической 
нефропатии [7].

В соответствии с изменением метаболизма железа при раз-
витии почечной недостаточности анемия при ХБП относит-
ся к гипорегенераторной, нормохромной и нормоцитарной 
в сочетании со снижением числа ретикулоцитов. Наибольшая 
частота встречаемости больных с анемией наблюдается 
на программном гемодиализе, в частности, при отсутствии 
лечения уровень гемоглобина менее 10 г/дл обычно наблюда-
ется более чем у 90% данной категории больных [7].

В отличие от РА, при данном варианте анемии ведущим 
фактором патогенеза является снижение продукции ЭПО 
вследствие нефросклероза. Также большое значение имеет 
уменьшение продолжительности срока жизни эритроцитов 
в условиях уремического окружения (супрафизиологический 
гемолиз), из-за наличия уремических токсинов срок жизни 
нормальных эритроцитов снижается до 80 суток, что приво-
дит к железодецифиту. В соответствии с вышеуказанными 
механизмами нефрогенная анемия в большей степени отно-
сится к ЭПО-дефицитной с признаками гемолиза и дефицита 
железа. Существенное значение в усилении анемизации 
имеют некоторые элементы кровопотери, связанные как 
с самой процедурой диализа, которые условно можно отнести 
к проявлениям ятрогении (остатки крови в экстракорпо-
ральном контуре, кровотечения из мест пункции, забор био-
образцов крови на исследования), так и скрытые кровопотери 
в желудочно-кишечном тракте в связи с развитием токси-
ческой тромбоцитопатии. В то же время адекватный гемо-
диализ, уменьшающий содержание уремических токсинов 
в сыворотке, включая возможные ингибиторы эритропоэза, 
положительно влияет на продукцию эритроцитов [7].

Хотелось бы обратить внимание на особенность развития 
АХЗ на фоне диабетической нефропатии. При данном пато-

Рис. 3. Патогенез АХЗ при РА

логическом состоянии отмечается раннее развитие канальце-
вой дисфункции еще при умеренном снижении уровня ско-
рости клубочковой фильтрации, поражение на разных уров-
нях базальной мембраны канальцев и капилляров клубочка, 
что проявляется их утолщением, канальцевой гипертрофией, 
повышением реабсорбции натрия, стагнацией кровотока 
в перитубулярных капиллярах, все это совместно приводит 
к нарушению синтеза ЭПО [9].

Развитие АХЗ при онкопатологии

Распространенность анемического синдрома у больных 
с различными злокачественными новообразованиями 
варьируется в достаточно широких пределах – от 5% до 90%, 
а анемия легкой степени тяжести, особенно после проведения 
специализированной терапии, наблюдается у 100% пациен-
тов. Распространенность анемии в значительной степени 
зависит от нескольких факторов: характера и распространен-
ности опухолевого процесса, объема проводимой терапии, 
возраста пациента и сопутствующей патологии.

Развитие анемии при онкопатологии реализуется через те 
же механизмы, однако одним из значимых маркеров являет-
ся фактор дифференцировки роста-15 (Growth differentiation 
factors, GDF-15). Это ингибитор лейкоцитарного интегрина и 
член суперсемейства трансформирующего фактора роста-β. 
Эта новая молекула имеет обратную связь с уровнями геп-
цидина в сыворотке у больных раком с ESA-резистентной 
анемией (erythropoiesis-stimulating agents, ESA – агенты, 
стимулирующие эритропоэз). Повышение уровня GDF-15 
приводит к снижению уровня гепцидина и связано с мета-
стазированием опухоли, ангиогенезом, прогрессированием 
и гемопоэзом. Предполагается, что это является основным 
механизмом анемии при воспалении, вызванном раком, 
поскольку уровень GDF-15 в сыворотке крови в значитель-
ной степени коррелирует со степенью анемии у онкологиче-
ских больных [11].

Диагностика АХЗ

Как и при любом патологическом состоянии, главным 
в первоначальной диагностике является тщательный сбор 
анамнеза, поиск ведущего провоцирующего фактора, в част-
ности, патологического процесса с наличием длительной 
и повышенной секреции провоспалительных факторов. Если 
так называемое «фоновое» заболевание не выявлено, то диа-
гноз АХЗ маловероятен, но если оно подтверждается, то АХЗ 
необходимо дифференцировать от ЖДА [12].

В дальнейшем при диагностическом поиске важна пра-
вильная интерпретация показателей общего анализа крови 
(ОАК) – обычно А ХЗ нормохромная и нормоцитарная, 
а степень тяжести может варьировать в зависимости от про-
грессирования сопутствующего заболевания. При легкой 
или умеренной степени тяжести первичных заболеваний 
концентрация Hb обычно не опускается ниже 100-110 г/л; 
при высокой степени активности уровень гемоглобина может 
снижаться до 70 г/л (что бывает очень редко). Особую насто-
роженность должны вызывать случаи, когда степень сниже-
ния концентрации Hb не соответствует тяжести первичного 
заболевания, в таком случае необходимо искать другие этио-
логические факторы развития анемии, в первую очередь 
кровотечение и гемолиз [13].

Необходимо проводить оценку количества ретикулоцитов, 
которые имеют тенденцию к снижению как при АХЗ, так 
и при ЖДА. Морфологическое исследование перифериче-
ской крови может предоставить информацию об основной 
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причине АХЗ: тромбоцитозе (в случаях хронической кровопо-
тери), хроническом воспалительном процессе (при длитель-
ном дефиците железа); токсических гранулах в нейтрофилах 
(при тяжелом сепсисе); гиперсегментированных нейтрофи-
лах (при смешанном дефиците питательных веществ или 
дефиците фолиевой кислоты/B12, обнаруженном при злока-
чественных состояниях) [12].

Диагностика АХЗ всегда требует полной оценки состояния 
обмена железа. В частности, для адекватной оценки запасов 
железа в организме возможно ориентироваться на уровень 
сывороточного ферритина, хотя он и не отражает истинные 
запасы железа в организме. Следовательно, если АХЗ не свя-
зано с истинным дефицитом железа, то оценка ферритина 
не эффективна. В некоторых сложных диагностических слу-
чаях кратковременная ферротерапия (~10 дней) может быть 
использована как тест на определение характера анемии: 
при ЖДА она приводит к повышению уровня Hb на 25-30 г/л, 
при АХЗ – только к незначительному его повышению и усу-
гублению основного патологического процесса [13].

Основное различие между АХЗ и ЖДА состоит в том, что 
при ЖДА наблюдается абсолютный недостаток железа (уро-
вень сывороточного ферритина менее 30 нг/мл), в то время 
как патогенез АХЗ является многофакторным, и железо недо-
ступно молодым предшественникам эритроида [12].

Необходимо правильно выстраивать диагностические 
лабораторные признаки А ХЗ с абсолютным дефицитом 
железа, так как данные показатели не имеют широкого рас-
пространения в рутинной практике, но очень важны для пра-
вильной верификации данного варианта анемии (в порядке 
значимости): 1) высокий уровень растворимых рецепторов 
трансферрина (РРТФ); 2) сниженное насыщение ТФ железом; 
3) увеличение количества ТФ; 4) уменьшение количества 
железа и ферритина сыворотки. В частности, определение 
соотношения уровня РРТФ к логарифму уровня ферритина 
может иметь диагностическую значимость в плане потреб-
ности в железе для эритропоэза. Соотношение менее 1 наблю-
дается при АХЗ с функциональным дефицитом железа, в то 
же время соотношение более 3 указывает на абсолютный 
дефицит железа. Значимым показателем при АХЗ является 
определение количества гипохромных эритроцитов и, что 
еще более важно, гипохромных ретикулоцитов для определе-
ния доступности железа клеткам эритропоэза. Повышенное 
их количество свидетельствует о недостатке железа, а значит, 
эритрон работает в условиях его дефицита. На это могут 
указывать такие показатели, как снижение среднего содержа-
ния Hb в одном эритроците – mean concentration hemoglobin 
(MCH) и среднего объема эритроцита – mean corpuscular 
volume (MCV). Важным признаком истинного дефицита 
железа является уменьшение количества железосодержащих 
гранул в эритроидных клетках-предшественницах костного 
мозга при специальной окраске (по Перлсу) [12-14].

Лечение АХЗ

Основой терапевтического подхода к лечению АХЗ является 
лечение основного заболевания, т. е. уменьшение активности 
воспалительного компонента. В случае, когда это невозмож-
но, необходимо компенсировать анемию иными методам. 

В современной медицине существует 4 рациональных под-
хода к лечению АХЗ:

1) заместительная терапия компонентами крови; 
2) ферротерапия; 
3) применение стимуляторов эритропоэза;
4) направленная цитокинотерапия.

Заместительная терапия компонентами крови (в частно-
сти, использование эритроцитарной массы) остается важ-
ным, но краткосрочным терапевтическим вмешательством, 
дающим быстрый эффект. Показанием к проведению заме-
стительной терапии у пациентов с хроническими вариан-
тами анемий является не уровень гемоглобина, а наличие 
признаков гипоксии. В большинстве случаев показанием 
к терапии является снижение уровня гемоглобина до 65 г/л, 
который может ассоциироваться с декомпенсацией сердеч-
ной деятельности. При длительном стаже заболевания паци-
енты достаточно хорошо адаптируются к низкому уровню 
гемоглобина, что требует другого подхода к терапии в отли-
чие от пациентов с остро развивающейся анемией. В неко-
торых случаях заместительная терапия может применяться 
у больных АХЗ с уровнем гемоглобина менее 80 г/л или при 
более высоком уровне гемоглобина при АХЗ, осложненной 
кровотечением. Однако частые трансфузии ассоциируются 
с увеличением летальности главным образом вследствие 
перегрузки железом, а также развития осложнений имму-
нологического типа [14].

Ферротерапия может не иметь достаточного эффекта при 
АХЗ, учитывая, что в основе ее патогенеза лежит относитель-
ный, а не абсолютный дефицит железа в предшественниках 
эритроцитов. Кроме того, некоторые микроорганизмы и опу-
холевые клетки используют избыток железа для клеточной 
пролиферации. В таком случае желание добиться коррекции 
уровня гемоглобина может привести к прогрессии заболева-
ния или усилению клинических проявлений. Известно, что 
железо оказывает ингибирующее действие на иммунную 
систему путем подавления IFN-γ-опосредованных путей 
(interferon-gamma-mediated signaling pathway), а также уве-
личивает выработку гидроксильных радикалов, которые 
вызывают повреждение тканей и эндотелия [12].

Так как гепцидин блокирует абсорбцию железа в кишеч-
нике, лечение А ХЗ пероральными препаратами железа 
нецелесообразно, также оно будет неэффективно в случае 
поражения органов желудочно-кишечного тракта, исходя 
из этого целесообразным является парентеральное назначе-
ние препаратов железа [14].

Препаратами выбора для парентерального введения явля-
ются: железа III гидроксид полимальтозный комплекс, желе-
за III гидроксид декстрановый комплекс, железа III гидрок-
сид сахарозный комплекс. Наиболее прогрессивный вариант 
для парентерального введения – железа карбоксимальтозат.

Применение стимуляторов эритропоэза

Эритропоэтин стимулирует пролиферацию эритроид-
ных предшественников, эритроцитарных бурстобразующих 
единиц, воздействуя на костный морфогенетический белок. 
Механизм действия стимуляторов эритропоэза включает 
важный патогенетический механизм – уменьшение анти-
пролиферативного эффекта провоспалительных цитокинов. 
Также препараты эритропоэтина стимулируют повышен-
ное поглощение железа и синтез гема в эритроидных пред-
шественниках. Стимуляторы эритропоэза рекомендуется 
использовать в сочетании с препаратами железа, для улучше-
ния эффекта ЭПО. При АХЗ (независимо от пола пациента) 
целевым уровнем гемоглобина следует считать уровень не 
менее 100 г/л. Наиболее оправдано назначение стимуляторов 
эритропоэза при неадекватной его продукции, например 
при ХБП. Рекомендуемая стартовая доза может в некото-
рой степени отличаться для различных молекул эритропо-
этинов, например, для эритропоэтина альфа стандартно 
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рекомендуемая доза составляет 150 МЕ/кг 3 раза в неделю 
с возможностью увеличения дозы до 300 МЕ/кг 3 раза в неде-
лю в последующие 4 недели в случае недостаточного эффекта. 
Так называемым «классическим режимом терапии» является 
дозировка 10 000 МЕ 3 раза в неделю [12].

В настоящее время на фармакологическом рынке предо-
ставлены различные молекулы препаратов из группы сти-
муляторов эритропоэза: эритропоэтин-ɑ, эритропоэтин-β, 
дарбэпоэтин-ɑ, метоксиполиэтиленгликоль-эпоэтин-β. 
При назначении необходимо это учитывать, прикладывая 
максимальные усилия для того, чтобы пациенты получали 
один и тот же препарат, для минимизации риска развития 
резистентности. 

Направленная цитокинотерапия

Существует экспериментальное лечение АХЗ, направ-
ленное на цитокины или звено «гепцидин – ферропортин» 
и различные его регуляторы. Анти-ИЛ-6 агенты и другие 
антицитокиновые препараты, достоверно снижающие уро-
вень ИЛ-6, уже одобрены и используются для лечения неко-
торых воспалительных заболеваний.

Заключение

АХЗ имеет сложный многофакторный и многокомпонент-
ный механизм развития, в основе которого лежат: нарушение 
метаболизма железа, повышенная выработка регулирующе-
го белка гепцидина, нарушение процессов пролиферации 
и дифференцировки клеток эритропоэза, уменьшение син-
теза и биологической активности эритропоэтина. В связи 
с особенностями механизма развития данного варианта 
анемии необходимо правильно определять основные под-
ходы к ее терапии. В первую очередь максимальные усилия 
должны быть направлены на лечение основного заболевания 
(снижение активности выработки провоспалительных фак-
торов), важно вовремя определять показания для назначения 
агентов, усиливающих эритропоэз и доступность железа. 
Несмотря на все полученные на сегодня данные о дости-
жениях в терапии этой патологии, необходимо дальнейшее 
изучение патогенетических механизмов развития АХЗ, что 
будет способствовать разработке более оптимальных эта-
пов диагностического поиска и определению оптималь-
ных терапевтических режимов ее коррекции. Современные 
направления коррекции АХЗ связывают с рядом возможных 
прогрессивных методов, к которым относятся: применение 
хелатов железа для усиления выработки ЭПО; использова-
ние препаратов из разряда антагонистов гепцидина с целью 
преодоления задержки железа в ретикулоэндотелиальной 
системе; применение гормонов или цитокинов, способных 
эффективно стимулировать эритропоэз при наличии вос-
палительных и провоспалительных маркеров; воздействие 
на генетический аппарат для коррекции выработки про-
воспалительных цитокинов, принимающих участие в реа-
лизации АХЗ. 
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Резюме. В статье рассмотрены вопросы, связанные с особенностями течения гриппа на фоне неврологических заболеваний: 
грипп при эпилепсии и других состояниях, характеризующихся повышенной судорожной готовностью, грипп при некоторых 
патологиях периферической нервной системы, грипп при нервно-мышечных заболеваниях и рассеянном склерозе, грипп 
и сосудистая церебральная патология. У ряда пациентов с заболеваниями нервной системы инфицирование вирусом гриппа 
и развитие инфекционного процесса сопровождаются повышенным риском утяжеления течения заболевания, ухудшения 
прогноза, появления потребности в госпитализации, неблагоприятного исхода инфекции. Обсуждается целесообразность 
и приоритетность вакцинопрофилактики гриппа у лиц с конкретными нозологиями, относящимися к компетенции невро-
лога. Вакцинопрофилактика во многих случаях признается эффективной мерой предупреждения тяжелого течения гриппа 
у неврологических больных и развития осложнений. Клиницисту необходимы углубленные знания показаний и ограничений 
вакцинопрофилактики гриппа у пациентов с патологией нервной системы.
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Abstract. The article discusses issues related to the peculiarities of the course of influenza against the background of neurological diseases: 
influenza in epilepsy and other conditions characterized by increased convulsive readiness, influenza in some pathologies of the peripheral 
nervous system, influenza in neuromuscular diseases and multiple sclerosis, influenza and cerebral vascular pathology. In a number of 
patients with diseases of the nervous system, contact with influenza virus and infectious process are accompanied by an increased risk of the 
disease exacerbation, worsening the prognosis, need for hospitalization, and poor outcomes. The expediency and priority of influenza vaccine 
prophylaxis in persons with specific nosologies that are within the competence of a neurologist are discussed. In many cases, in neurological 
patients, vaccination is recognized as an effective measure to prevent the severe course of influenza and complicationы emergence. Doctors 
need in-depth knowledge of the indications and limitations of influenza vaccination in patients with nervous system disorders.
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Н
ейротропные свойства некоторых вирусов и как 
следствие их склонность к поражению центральной 
и периферической нервной системы (НС) хорошо 
известны и описаны в литературе. Кроме вирусов, 

оказывающих целенаправленное повреждающее действие 
практически исключительно на нейроны (примером может 
быть вирус клещевого энцефалита), патологии НС могут быть 
вызваны известными вирусами, для которых нейротроп-
ность является скорее нетипичным свойством. Здесь уместно 
упомянуть вирусы кори, простого герпеса, иммунодефици-
та человека и т. д. Кроме того, в настоящее время известно, 
что респираторные вирусы также могут вызывать патологию 
НС. Так, достаточно подробно описаны неврологические 
осложнения гриппа, включая деменцию, эпилептиформные 

приступы, цереброваскулярные заболевания, фебрильные 
судороги, токсическую энцефалопатию, энцефалит, менин-
гит, поперечный миелит, субарахноидальные кровоизлияния 
[1, 2]. Так сложилось, что учащение случаев развития симпто-
матики, характерной для болезни Паркинсона и «летарги-
ческого энцефалита», было зарегистрировано именно после 
пандемии «испанского» гриппа 1918 г. [3]. РНК вируса гриппа 
и антигены возбудителя обнаруживаются в клетках головного 
мозга, а также ганглиях блуждающего и тройничного нервов 
на самых ранних стадиях инфекции [4]. Показаны возмож-
ность распространения вируса гриппа путем ретроградного 
аксонального транспорта, его способность преодолевать гема-
тоэнцефалический барьер, индуцировать выработку цито-
кинов, а также макрофагальную и лимфоцитарную инфиль-
трацию нервной ткани [5]. Таким образом, помимо прямого 
повреждающего действия на нейроны, вирус гриппа может 
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вызывать патологические хемокин-индуцированные реак-
ции – так, H3N2 не способен реплицироваться в центральной 
нервной системе (ЦНС), однако он может повышать уровень 
ФНО-α в гиппокампе, а также потенцировать разрастание 
микроглии [6]. Однако большинство авторов признают, что 
и сегодня точный механизм повреждающего действия вируса 
гриппа на элементы центральной и периферической НС оста-
ется неясным. 

Логично предположить, что неблагоприятные эффек-
ты взаимодействия НС с вирусом гриппа носят реципрок-
ный характер. Течение сезонного и пандемического гриппа 
у пациентов с уже имеющимися неврологическими забо-
леваниями может иметь свои значительные особенности. 
В реальной клинической практике наличие хронической 
патологии центральной или периферической НС может 
иметь большое значение для тактики ведения пациента 
и прогноза. Однако в литературе присутствуют весьма скуд-
ные описания особенностей течения гриппа на фоне невро-
логических заболеваний. Также предметом многолетней 
дискуссии остается целесообразность и приоритетность 
вакцинопрофилактики гриппа у лиц с конкретными нозо-
логиями, относящимися к компетенции невролога.

Грипп при эпилепсии и других состояниях, 

характеризующихся повышенной судорожной 

готовностью

Из всех неврологических симптомов при гриппе чаще всего 
описываются фебрильные судороги [7]. Норвежские иссле-
дователи установили, что наличие уже установленного ранее 
диагноза эпилепсии существенно повышает риск госпитали-
зации при инфицировании сезонным гриппом. Эпилепсия 
была зарегистрирована у 5,3% (эпидсезон 2017-2018) и 4,4% 
(эпидсезон 2018-2019) детей, госпитализированных с гриппом 
[8]. Учитывая данные о том, что в Норвегии, Великобритании, 
Финляндии эпилепсия диагностируется у 0,5% детей в общей 
популяции, различие представляется довольно значимым. 
Таким образом, среди больных эпилепсией риск госпитализа-
ции по поводу гриппа повышен. В США эпилепсия признана 
значимым фактором риска тяжелого течения и повышенно-
го риска смертельных исходов гриппа у детей из-за большей 
вероятности развития дыхательной недостаточности [9]. 

Исследование, проведенное в Баварии, показало, что хро-
нические неврологические расстройства регистрируются 
у 8,2% детей, госпитализируемых по поводу гриппа. Наряду 
с другими сопутствующими патологиями (бронхиальная 
астма, ожирение) при заболеваниях НС пациентам чаще тре-
бовалась респираторная поддержка в виде подачи кислоро-
да и искусственной вентиляции легких [10]. Австралийские 
авторы указывают на повышенный риск развития при 
респираторных инфекциях у детей с детским церебраль-
ным параличом (ДЦП) неконтролируемых судорожных 
приступов, при которых в свою очередь может усиливать-
ся слюноотделение. Гиперсаливация особенно характерна 
для генерализованных тонико-клонических припадков. 
Повышенное слюноотделение и снижение уровня сознания 
увеличивают риск аспирации. Принимаемые противоэпи-
лептические препараты, главным образом из-за их побочно-
го действия в виде седативного эффекта, также увеличива-
ют риск аспирации. Кроме того, бензодиазепины, особен-
но клоназепам, сами по себе усиливают слюноотделение. 
Поэтому при ведении пациентов с эпилепсией и тяжелым 
течением гриппа необходимо уделять внимание оптимиза-
ции противоэпилептической терапии, что может уменьшить 

риски респираторного заболевания за счет снижения веро-
ятности аспирации [11]. 

По данным исследования, проведенного на Тайване, 
у взрослых эпилепсия была отнесена к разряду состояний, 
достоверно увеличивающих риск летального исхода при 
сезонном гриппе во всех возрастных группах (в том числе 
у взрослых и пациентов старшего возраста), особенно в пери-
од эпидемического подъема заболеваемости [12]. 

Грипп при некоторых патологиях 

периферической НС 

Заболевания периферической НС обычно упоминаются 
совместно с гриппом в контексте осложнений гриппозной 
инфекции [13]. Особенно часто в литературе описываются 
связанные с гриппом случаи развития синдрома Гийена–
Барре (СГБ) [14]. Не вызывает сомнений ключевая роль виру-
са гриппа в индукции синтеза аутоантител, направленных на 
антигены периферической НС. В частности, об этом свиде-
тельствует выявление в крови пациентов во время острой ста-
дии развития синдрома антител к периферическому миелину, 
способных фиксировать комплемент [15]. Предполагается, что 
также мишенью аутоиммунного процесса являются конъю-
гаты клеточных мембран, например ганглиозиды. А перене-
сенная гриппозная инфекция служит провоцирующим фак-
тором, запускающим аутоиммунную реакцию. Кроме того, 
в нескольких работах было показано, что грипп или гриппопо-
добное заболевание могут также вызывать развитие синдрома 
Миллера–Фишера, который характеризуется патогенетиче-
скими механизмами, аналогичными таковым при СГБ [16]. 

В литературе описан случай клинического ухудшения при 
инфицировании гриппом у пациента, страдающего синдро-
мом Льюиса–Самнера (ЛСС) [17]. ЛСС считается асиммет-
ричным сенсомоторным вариантом хронической воспа-
лительной демиелинизирующей полинейропатии (ХВДП) 
с преимущественно дистальным поражением конечностей 
и электрофизиологическими признаками мультифокальных 
блоков моторной проводимости. Вовлечение черепных нервов 
регистрируется редко. Пациент 57 лет страдал KCC в течение 
длительного времени (14 лет), клиническое течение было 
описано как стабильное, клинические проявления 45/48 бал-
лов по шкале iRODS (легкие). На фоне пневмонии, вызван-
ной вирусом гриппа А (H1N1), продолжающейся в течение 
4 дней, у пациента развился левосторонний перифериче-
ский парез лицевых мышц с выраженным преобладанием 
в нижней половине, дисфагия, дисфония, парез мышц шеи, 
сенсомоторная дисфункция левой руки и резко усугубился 
моторный дефицит в правой нижней конечности (к симпто-
му «висящей стопы» добавились нарушение подошвенного 
сгибания и разгибания в коленном суставе). Состояние ока-
залось настолько тяжелым и ухудшалось так стремительно, 
что было заподозрено нарушение мозгового кровообращения, 
которое не подтвердилось при нейровизуализации в динами-
ке. Электрофизиологическое обследование подтвердило обо-
стрение ХВДП с появлением увеличения латентности лице-
вого нерва, больше слева. Обострение начало купироваться 
на 2-й день от начала, а на 6-е сутки противовирусной тера-
пии состояние улучшилось практически до прежнего статуса 
даже без применения иммуномодуляторов и кортикостерои-
дов. Однако купирование нельзя было назвать полным, и спу-
стя 3 месяца балл по шкале iRODS составлял 42/48. Авторы 
предполагают, что имел место вирусный неврит, который 
может развиваться из-за способности вируса гриппа блоки-
ровать функционирование натриевых каналов. 
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Диабетическая полинейропатия при гриппе обсуждается 
в основном в свете того, что пациенты с сахарным диабетом 
(СД) имеют повышенный риск госпитализации и тяжелого 
течения инфекции по сравнению с лицами, не страдающими 
СД [18]. СД признан одним из часто встречающихся фоновых 
состояний и фактором риска осложнений гриппа H1N1 [19]. 

Грипп при нервно-мышечных заболеваниях 

Миалгия является одним из самых частых внелегочных 
проявлений гриппа [20]. Вирус гриппа обладает тропизмом 
к мышечным клеткам, особенно незрелым, поэтому грипп-
ассоциированные миозиты не являются редкостью в педи-
атрической практике, но поражения двигательных единиц 
встречаются и у взрослых. Большей склонностью к пора-
жению мышц характеризуется грипп В [21]. В эксперименте 
во время гриппозной инфекции в скелетно-мышечной ткани 
повышалась экспрессия генов, участвующих в воспалении, 
и наиболее выраженной и длительной пиковой активностью 
этот процесс характеризовался у возрастных особей [22]. 
У людей повышение содержания креатинфосфокиназы 
в крови коррелировало с худшими исходами гриппа (длитель-
ность пребывания в отделении интенсивной терапии, увели-
чение частоты легочных и внелегочных осложнений) [23]. Это 
дает серьезные основания предполагать более тяжелое течение 
гриппа у пациентов с нервно-мышечными заболеваниями.

Действительно, в литературе описан клинический случай 
инфицирования гриппом у пациентки 5 лет со спинальной 
мышечной атрофией. Заболевание отличалось фульминант-
ным дебютом, крайне тяжелым течением, ранним развити-
ем признаков нарушения витальных функций (частота сер-
дечных сокращений – 200 ударов в минуту и более, частота 
дыхания – 64 в минуту, насыщение крови кислородом – 66%), 
и, несмотря на своевременную госпитализацию и активное 
лечение в реанимационном отделении, наблюдался леталь-
ный исход. Авторы отмечают, что данная пациентка не была 
вакцинирована против гриппа [24].

Известно, что инфекции верхних дыхательных путей могут 
усугублять симптомы и в некоторых случаях провоцировать 
развитие миастенического криза [25]. Однако миастения 
является разновидностью иммунопатологического состояния 
с неврологическими проявлениями, когда вакцинация про-
тив гриппа должна проводиться с большой осторожностью. 
Эксперты Британской ассоциации неврологов считают, что 
у пациентов с миастенией любая вакцинация должна рассмат-
риваться только по жизненным показаниям. Следует также 
учитывать, что при проведении иммуносупрессивной тера-
пии эффективность вакцинации может быть снижена. Живые 
вакцины абсолютно противопоказаны при наличии миа-
стении, введение аттенуированных вакцинных препаратов 
сопряжено с повышенным риском экзацербации заболевания. 
Но пациентам, нуждающимся в иммуносупрессивной тера-
пии, при необходимости все же можно провести необходимую 
вакцинопрофилактику. Могут быть рассмотрены вакцинация 
против гриппа, а также пневмококка, Haemophilus influenzae 
и Varicella zoster, согласно региональному календарю прививок. 
Если возможно, при миастении следует планировать вакци-
нацию (с анализами крови для оценки иммунного ответа) 
до начала иммуносупрессивной терапии [26].

Грипп и рассеянный склероз

Пациенты с рассеянным склерозом (РС) в силу физических 
ограничений и получения иммуномодулирующей терапии 
подвержены повышенному риску инфекционных заболеваний 

и связанного с этим ухудшения неврологической функции. 
Действительно, после перенесенного гриппа регистрируется 
повышение частоты обострений у больных РС, которое свя-
зывают с воздействием медиаторов воспаления и активацией 
демиелинизирующего процесса [27]. Возможны как кратко-
временные ухудшения функции, так и стойкие последствия – 
вероятно, последние являются результатом необратимой 
демиелинизации. Показано, что вирусные инфекции связаны 
с клинической активностью РС, следовательно, инфекцион-
ные заболевания, такие как грипп, могут вызвать рецидивы 
и резкое ухудшение неврологических функций [28]. Пациенты 
с РС при заболевании гриппом чаще нуждаются в госпита-
лизации, чем люди в общей популяции [29]. Между тем вак-
цинация против гриппа может предотвратить этот неблаго-
приятный сценарий [30]. Поэтому в некоторых странах среди 
больных РС доля вакцинирующихся против гриппа выше, 
чем в целом среди населения. Это позволяет снизить частоту 
обострений РС и госпитализаций, связанных с гриппом, что 
было подтверждено данными ретроспективного исследования 
2008-2014 гг. с включением 6755 пациентов с РС [31]. 

Кроме истинных обострений, которые может стимулиро-
вать грипп, известен симптом Ухтоффа – преходящее крат-
ковременное ухудшение неврологических функций у паци-
ентов с РС в ответ на повышение температуры тела. Точный 
механизм этого феномена остается неясным. Вероятно, 
он обусловлен сочетанием структурных и физиологических 
изменений в аксонах ЦНС при демиелинизации. Состояние 
является доброкачественным, от истинного обострения РС 
его отличает отсутствие отрицательной динамики на МРТ 
головного мозга, положительный эффект гипотермии и дли-
тельность не более 24 часов [32].

Грипп и сосудистая церебральная патология

В литературе нет указаний на оценку риска развития повтор-
ных нарушений мозгового кровообращения при гриппе, хотя 
эти данные представляют большой интерес в практическом 
плане. Так как менингоэнцефалит не относится к частым 
и типичным внелегочным проявлениям гриппа, вероятно, 
риск ухудшения заболеваний церебральных сосудов ожидается 
ниже, чем при герпетической инфекции. Кроме того, в отличие 
от вирусов герпес-группы для гриппа доступна вакцинопрофи-
лактика, которая, по некоторым данным, снижает риск повтор-
ного инсульта. Так, при поступлении в стационар по пово-
ду инсульта или транзиторной ишемической атаки лишь 6% 
пациентов, регулярно вакцинирующихся против гриппа, ука-
зывают на наличие предшествующих церебральных сосудистых 
событий, в то время как среди сравнимой по возрасту и месту 
проживания популяции этот показатель составлял около 19% 
[33]. Выполненное в Германии исследование дизайна «случай-
контроль» показало, что пациенты, поступавшие в стационар 
по поводу ишемического или геморрагического инсульта или 
транзиторной ишемической атаки, значимо реже указывают 
на вакцинацию против гриппа в анамнезе как во время послед-
ней прививочной кампании, так и в предшествующие сезоны 
по сравнению со здоровыми добровольцами того же пола и воз-
раста и проживающими на той же территории [33]. 

Обсуждение: фокус на вакцинации

Центры по контролю и профилактике заболеваний США 
(Centers for Disease Control and Prevention, CDC) рекомендуют 
регулярную вакцинацию против гриппа в качестве первого 
и очень важного шага по профилактике этой инфекции 
и возможного развития тяжелых осложнений, которые она 
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способна вызвать у пациентов с хроническими невроло-
гическими расстройствами [34]. Консультативный коми-
тет по практике иммунизации США (United States Advisory 
Committee on Immunization Practices, ACIP) официально при-
знает заболевания НС фактором риска тяжелого течения грип-
па и рекомендует вакцинацию [35]. В целом в клинической 
практике этой рекомендации можно следовать, но с некото-
рыми оговорками. 

Изложенный выше материал дает представление о том, что 
у некоторых категорий пациентов невролога рекомендация 
вакцинации против гриппа может считаться безусловной. 
Это, например, пациенты с сосудистой патологией головного 
мозга. В рандомизированном контролируемом исследовании, 
включавшем 439 пациентов, комплексный показатель сердеч-
но-сосудистых исходов MACE (смерть или госпитализация по 
поводу острого коронарного синдрома, сердечной недоста-
точности или инсульта) был достоверно ниже у участников, 
прошедших вакцинацию против гриппа [36]. Однозначная 
рекомендация проходить вакцинопрофилактику касается 
и пациентов с расстройствами НС, развивающимися в резуль-
тате СД. Американская диабетическая ассоциация (American 
Diabetes Association, ADA), CDC, а также ACIP рекоменду-
ют лицам, страдающим СД, вакцинацию против сезонного 
гриппа, а Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) 
рекомендует пациентам с СД дополнительную иммунизацию 
против гриппа H1N1 путем однократного введения вакцины, 
чтобы минимизировать заболеваемость и смертность, связан-
ные с данным возбудителем у этой категории больных [37, 38]. 

Вакцинация против гриппа также рекомендуется детям 
с эпилепсией в связи с достоверно повышенным риском 
усиления судорожной активности на фоне вирусных инфек-
ций, провоцирующих повышение температуры тела [39]. 
Исследования показывают, что этой рекомендации не сле-
дуют. Например, в Австралии примерно у 20% детей с ДЦП 
график плановых вакцинаций не соблюдается, что более чем 
в 2 раза превышает процент «нарушений» в общей популя-
ции (около 8%). Наиболее часто пренебрегают вакцинацией 
против кори, паротита и краснухи, затем от полиомиелита 
и АКДС (дифтерии, столбняка и коклюша) [40]. Против 
гриппа вакцинируют в среднем лишь каждого второго 
ребенка с хронической патологией НС [41].

Одним из активно обсуждаемых вопросов является целе-
сообразность вакцинопрофилактики гриппа у больных 
с РС в связи с опасениями развития обострения РС [42]. Риск 
рецидива после вакцинации против гриппа (сезонной и пан-
демической) рассматривался в нескольких исследованиях, 
которые не выявили связи между вакцинацией против грип-
па и повышенным риском развития РС у взрослых [43, 44]. 
Пациентам с РС не рекомендуется введение живой аттенуи-
рованной вакцины [45]. Глюкокортикоиды, терифлуномид, 
интерферон бета, ритуксимаб и натализумаб не ухудшают 
иммунный ответ после вакцинации против гриппа [46-49]. 
Но из соображений безопасности после пульс-терапии реко-
мендуется отложить вакцинацию как минимум на 2 недели. 
Применение митоксантрона, финголимода, азатиоприна 
может ухудшить иммуногенность и эффективность вакци-
ны против гриппа [50-52]. Пациентам, получающим миток-
сантрон/циклофосфамид, вакцинацию следует проводить 
между курсами приема препарата. При иммуносупрессив-
ной терапии рекомендуется определение титра антител через 
4 недели после вакцинации. Если титр антител не повышает-
ся, рекомендуется рассмотреть повторное введение вакцин-
ного препарата [45].

При миопатиях позиция относительно вакцинации против 
гриппа зависит от конкретной нозологии. Так, при миопатии 
Салиха рекомендуется ежегодная вакцинация против гриппа 
и другие иммунизации, связанные с респираторными инфек-
циями [53]. При миастении введение любых вакцинных пре-
паратов проводится с большой осторожностью, живые вакци-
ны противопоказаны, о чем подробно говорилось выше.

Заключение

Таким образом, знание современных рекомендаций и пози-
ции ведущих профессиональных сообществ по вопросу вак-
цинации неврологических больных против гриппа является 
реальной необходимостью для клинициста, работающего 
с данной группой пациентов. Но по данным онлайн-опроса, 
проведенного Всемирной федерацией неврологии, уровень 
подготовки в этом направлении оставляет желать лучшего. 
Большинство (82,7%) из 184 опрошенных неврологов заяви-
ли, что рекомендуют вакцинацию против гриппа пациентам 
с миастенией, но при этом менее половины респондентов 
(42,7%) рекомендуют ее при СГБ [54]. Парадоксальный при-
мер, когда мировая практика противоречит рекомендациям, 
прямо изложенным CDC. Это свидетельствует о недостаточ-
ной информированности неврологов по вопросам вакцино-
профилактики гриппа и определяет необходимость включе-
ния данного раздела в программы образования врачей. 
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Пресс-конференция 
«Лечебное питание при COVID-19»
Е. О. Гируцкая
Журнал «Лечащий Врач», Москва, Россия

Резюме. В феврале 2021 г. в онлайн-режиме состоялась пресс-конференция «Лечебное питание при COVID-19». На ней расска-
зывалось о результатах проспективного открытого сравнительного наблюдательного исследования по оценке влияния смеси 
специализированного питания на способность пациентов с COVID-19 к восстановлению здоровья. Исследование проводилось 
под эгидой Национальной ассоциации клинического питания и метаболизма на базе 5 центров в Москве, Санкт-Петербурге, 
Екатеринбурге и Омске. Согласно его результатам, к стандартным методам ведения больных стоит добавить нутритивную 
поддержку: в специализированном питании нуждаются около 60-70% пациентов c COVID-19.
Ключевые слова: коронавирусная инфекция, восстановление, нутритивная поддержка.
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Press conference «Nutritional care in COVID-19»
E. O. Girutskaya
The Lechaschy Vrach Journal, Moscow, Russia

Abstract. In February 2021, an online press conference entitled «Nutritional care in COVID-19» was held. It presented the results of a 
prospective, open-label, comparative observational study evaluating the effect of specialty food mix on the ability of COVID-19 patients 
to recover. The study was conducted under the auspices of the National Association for Clinical Nutrition and Metabolism at 5 centers in 
Moscow, St. Petersburg, Yekaterinburg and Omsk. According to its results, nutritional support should be added to the standard methods 
of patient management: about 60-70% of patients with COVID-19 need specialized nutrition.
Keywords: coronavirus infection, recovery, nutritional support.
For citation: Girutskaya E. O. Press conference «Nutritional care in COVID-19» // Lechaschy Vrach. 2021; 3 (24): 62-63. DOI: 10.51793/
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февраля 2021 г. на территории Инно-
вационного центра «Сколково» при под-
держке компании «Нутриция» состоя-
лась пресс-конференция «Лечебное 

питание при COVID-19», на которой были пред-
ставлены результаты первого в России клини-
ческого исследования о влиянии специализи-
рованных продуктов питания на восстановление 
пациентов с COVID-19.

Ведущая онлайн-конференции Катерина Гор-
деева, писатель, журналист и лауреат премии 
ТЭФИ, обратила внимание слушателей на 
широкое, но достаточно одностороннее осве-
щение темы лечения и восстановления больных 
с COVID-19. 

Средства массовой информации и медицин-
ские специалисты говорят преимущественно 
о профилактике заболевания и о возможностях 
консервативной терапии, но мало затрагивают 
важный вопрос о дополнительных средствах 
и мерах, которые могут ускорить выздоровление 
и минимизировать негативные последствия забо-
левания, а также способствовать восстановлению 
физической активности. 

Так, в дополнение к стандартным методам 
ведения пациентов стоит уделять пристальное 
внимание нутритивной поддержке больных 
COVID-19. Пациенты с коронавирусом часто 
страдают потерей аппетита и/или потерей вкуса, 
что значительно ограничивает поступление 
в организм важнейших макро- и микронутри-
ентов, необходимых для восстановления, и, 
следовательно, препятствует скорейшему вос-
становлению.

Профессор, д.м.н. Сергей Викторович Свиридов, 
президент Национальной ассоциации организации 
клинического питания и метаболизма (RSPEN), 
отметил, что с началом пандемии мощные уси-
лия медицинских специалистов были направ-
лены на разработку комплексного подхода 
к лечению данного заболевания, оптимиза-
цию медикаментозной терапии, которая также 
должна быть мультимодальной. 

Не вызывает сомнений, что коррекция бел-
ково-энергетической недостаточности является 
неотъемлемой частью комплексной интенсив-
ной терапии у больных тяжелой инфекцией. 
С этой целью разработаны специальные сред-
ства нутритивной поддержки, включая методы 
энтерального и парентерального питания. 

Одним из направлений является применение 
специализированных продуктов питания в виде 
сипинга, что предусматривает пероральный 
прием питательных смесей через трубочку мел-
кими глоточками. Данные питательные смеси 
являются высокоэффективными методами кор-
рекции белково-энергетической недостаточ-
ности у пациентов, которые по тем или иным 

СВИРИДОВ Сергей Викторович, 
д.м.н., профессор, президент 
Национальной ассоциации 
организации клинического пи-
тания и метаболизма (RSPEN), 
заведующий кафедрой 
анестезиологии, реанимато-
логии и интенсивной терапии 
лечебного факультета ФГАОУ 
ВО РНИМУ им. Н. И. Пирогова 
Минздрава России

причинам не могут обеспечить достаточного 
поступления белков, энергии и других пита-
тельных веществ в организм за счет обычного 
питания. 

Накопленный опыт в использовании сипин-
гового питания у пациентов хирургического, 
неврологического, пульмонологического и дру-
гих профилей заставил предположить эффек-
тивность нутритивной поддержки и у больных 
COVID-19. В условиях вирусной инфекции 
и особенно при присоединении бактериальной 
инфекции, которые способствуют развитию 
полиорганной недостаточности и печальных 
исходов, роль клинического питания чрезвы-
чайно важна. Без адекватного поступления бел-
ков, микронутриентов, витаминов успех меди-
каментозной терапии будет сомнительным. 

Сергей Викторович отметил, что введение 
лечебного питания должно происходить на 
самых ранних стадиях болезни и продолжать-
ся после выписки из стационара от нескольких 
недель до полугода. Раннее начало нутритивной 
терапии обеспечивает ее наибольший эффект. 

При легком течении, если прием пищи в рам-
ках обычного диетического стола обеспечивает 
нужды пациента, дополнительная поддерж-
ка не столь необходима. Но уже при течении 
средней тяжести, когда риск возникновения 
белково-энергетической недостаточности ста-
новится катастрофически велик, специальная 
нутритивная поддержка имеет решающее зна-
чение. Так, по мнению профессора, в специали-
зированном питании нуждаются около 60-70% 
пациентов.
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Доцент кафедры анестезиологии, реаниматологии 
и интенсивной терапии лечебного факультета 
РНИМУ им. Н. И. Пирогова, к.м.н. Кирилл Юрьевич 
Крылов рассказал о результатах проспективно-
го открытого сравнительного наблюдательного 
исследования в двух группах по оценке влияния 
смеси специализированного питания (ONS) 
Нутридринк® 200 мл на способность пациентов 
с COVID-19 к восстановлению здоровья

Россия – одна из 16 стран-участниц данного 
исследования первой представила его итоги. 

Исследование проводилось под эгидой На-
циональной ассоциации клинического питания и 
метаболизма на базе 5 центров в Москве, Санкт-
Петербурге, Екатеринбурге и Омске. 205 пациентов 
были включены в исследование, из них 185 были 
рандомизированы в две группы: 90 человек нахо-
дились на обычном рационе питания в стациона-
ре, и 95 получали дополнительно две бутылочки 
Нутридринк® 200 мл. В ходе исследования оцени-
вались качество жизни пациентов и способность 
к увеличению их реабилитационного потенциала. 
В частности – насколько быстро пациенты переста-
вали нуждаться в респираторной поддержке, с какой 
скоростью увеличивалась мышечная сила и насколь-
ко сокращалось время, проведенное в стационаре. 

Пациенты принимали перорально специализи-
рованное энтеральное питание методом сипинга: 
маленькими глоточками, в течение 20-30 минут. 
Промежуточные результаты собирали на 14-21 день 
при выписке из стационара, после чего пациентам 
из исследовательской группы выдавался домашний 
запас специализированного питания Нутридринк® 
с указанием принимать его до 28-го дня с момента 
включения в исследование. 

Анализ результатов показал статистически зна-
чимое увеличение реабилитационного потенциала 
и улучшение субъективного состояния пациен-
тов в части физического здоровья по опросникам 
качества жизни SF-36 из группы получающих 
Нутридринк®. Также статистически значимо выше 
были показатели мышечной силы кисти, опреде-
ленные методом динамометрии. Пациенты, полу-
чавшие Нутридринк®, в среднем на полтора дня 
меньше зависели от респираторной поддержки, 
а срок их госпитализации оказался на 3 дня мень-
ше, что не только отражается на качестве жизни 
больных, но и значительно экономит средства 
системы здравоохранения в целом. 
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Наиль Мансурович Егофаров, руководитель научно-
медицинского отдела и доступа продуктов на рынок 
компании Nutricia СНГ, подробно рассказал о компа-
нии и ее миссии, а также о продукте Нутридринк®, 
который использовался в исследовании. 

В состав продукта входят белки, жиры, углево-
ды, витамины А, B, C, D, E, омега-3, омега-6 жир-
ные кислоты, минералы, комплекс каротиноидов. 
Различные компоненты способствуют синтезу 
иммуноглобулинов, обладают иммуномодулирую-
щим, антиоксидантным, противовоспалительным 
свойствами. Сбалансированный состав микро- 
и макронутриентов помогает справиться с вирусом 
и ускорить процесс восстановления. 

Доцент Крылов К. Ю. подчеркнул, что лечеб-
ное питание для пациентов с COVID-19 явля-
ется неотъемлемым компонентом лечения, 
не менее важным, чем медикаментозная терапия. 
Профессор Свиридов С. В. согласился с колле-
гой, дополнив, что Национальная ассоциация 
клинического питания и метаболизма работает 
над включением специализированного питания 
в рекомендации Минздрава РФ. 

Ссылка на видеоконференцию 
https://www.youtube.com/watch?v=BrrdLVyM8jk
Финальный отчет по исследованию размещен 
на сайте компании Enrollme 
https://about.enrollme.ru/2021/01/29/news17/
Ссылка на сайт компании: https://nutricia-medical.ru/
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Компания «Нутриция» – одна из крупней-
ших международных компаний по производству 
продуктов специализированного питания для 
взрослых и детей и крупнейший международный 
импортер специализированного питания в Россию. 
Компания входит в группу компаний «Данон», 
основная цель которой – производить каче-
ственное питание для здоровья людей. Продукт 
Нутридринк® был создан в научно-исследова-
тельском центре в Утрехте, Нидерланды, ученые 
которого не только тщательно проанализировали 
клинический опыт и последние рекомендации 
специалистов, но и учли пожелания пациентов. 

Нутридринк® предназначен для пациентов, 
которым требуется повышенное количество белка 
и энергии для ускорения реабилитации после 
болезни. В 200 мл продукта содержится 300 ккал 
и 12 г белка. При тяжелом течении COVID-19 
Нутридринк® можно использовать как в качестве 
единственного источника питания (5-7 бутылочек 
в день), так и в качестве дополнения к основной 
диете (2-3 бутылочки в день), что подтверждает 
его сбалансированную формулу. Сегодня линей-
ка Нутридринк® представлена клубничным, 
ванильным, шоколадным и банановым вкусами. 
Ванильный вкус может использоваться у детей стар-
ше 3 лет с осторожностью. 
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Новости

О коронавирусной инфекции. Она 
все реже становится ведущей те-

мой медицинских новостей. Согласно 
официальной статистике, уровень забо-
леваемости приближается к осеннему, 
еще до начала «второй волны». По все-
му миру активно проходит вакцинация, 
передовой опыт форсированной имму-
низации населения демонстрирует Из-
раиль. В России темпы охвата вакцина-
цией населения значительно ниже, 
несмотря на то, что разработчики «Спут-
ник V» в начале февраля опубликовали 
в журнале The Lancet результаты 3-й 
фазы исследования препарата – они 
продемонстрировали высокие показате-
ли эффективности, иммуногенности 
и безопасности, в том числе в группе 
добровольцев в возрасте старше 60 лет. 

Другая важная работа, посвящен-
ная COVID-19, представлена в журнале 
Frontiers in Endocrinology. Использова-
ние метформина за некоторое время 
до болезни было ассоциировано с трех-
кратным уменьшением смертности у 
пациентов с коронавирусной инфекцией 
и страдающих сахарным диабетом 2 типа 
(СД). Как именно метформин улучшает 
витальный прогноз, пока недостаточно 
понятно. Предполагается, что снижение 
смертности может быть опосредовано 
противовоспалительными и антитромбо-
тическими эффектами препарата.

О сахарном диабете и ожирении. 
Немецкие коллеги представили 

новый подход в оценке предиабета, вы-
делив 6 подтипов этого состояния. Но-
вая классификация сможет при помощи 
таргетированных превентивных вмеша-
тельств предотвратить манифестацию 
СД и развитие осложнений этого забо-
левания. Подтипы были выделены на 
основании ключевых метаболических 
параметров: глюкозы крови, секреции 
и активации инсулина, уровня жира в пе-
чени и общего распределения жировой 
ткани, а также липидов крови и генети-

Новости портала 
https://www.lvrach.ru/

ческого риска. В трех группах наблюдал-
ся низкий риск развития СД и его ослож-
нений (меж ду собой они преиму-
щественно отличались по массе тела), 
оставшиеся подтипы были ассоциирова-
ны с высоким риском. При этом в 6-м 
подтипе повреждение почек наступало 
еще до установления диагноза СД. 
По другую сторону от предиабета нахо-
дятся его тяжелые проявления. Но и на 
них можно найти управу – результаты 
РКИ метаболической хирургии указыва-
ют, что этот метод лечения может быть 
эффективнее медикаментозных средств 
и мероприятий по изменению образа 
жизни у пациентов с тяжелым СД в дол-
госрочной перспективе. Более того – 
у более чем трети хирургически проле-
ченных пациентов наблюдалась ремис-
сия СД на протяжении 10-летнего перио-
да наблюдения. В каком-то смысле ме-
таболическая хирургия позволила 
«излечить» этих пациентов от СД 2 типа.

О циркадных ритмах. Они син-
хронизируют все процессы в ор-

ганизмах человека и животных с есте-
ственными ритмами окру жающей 
среды. Исследования продемонстриро-
вали, что нарушение циркадных рит-
мов из-за недосыпания, смены часо-
вых поясов или ночной работы связано 
с увеличением заболеваемости неко-
торыми видами рака, включая рак про-
статы. В частности, один из факторов 
циркадных ритмов, CRY-1, влияет 
на прогрессирование данного онколо-
гического заболевания. Исследователи 
предполагают, что циркадный фактор 
может стать новой мишенью в терапии 
рака простаты. В другой работе был 
проведен анализ большого количества 
данных, связанных с активностью им-

мунной системы млекопитающих. В ре-
зультате было показано, что защитные 
способности иммунитета могут зави-
сеть от циркадных ритмов. Те же выво-
ды были сделаны в ходе отслеживания 
уровня энергии, генерируемой мито-
хондриями, и определенными ритмами, 
зафиксированными в этом процессе. 
Циркадное регулирование иммунной 
системы может иметь важное значение 
для лечения различных заболеваний, 
эффективности вакцин и здравоохра-
нения в целом. Но некоторые фунда-
ментальные работы красивы и сами по 
себе, без привязки к практической зна-
чимости. Одно из таких исследований 
было приурочено к 100-летию одного 
из важнейших фундаментальных от-
крытий в онкологической биохимии – 
эффекту Варбурга. В журнале Science 
была опубликована работа, в которой 
ученые предложили новое объяснение 
этому феномену благодаря комплексу 
генетических и биохимических экспе-
риментов.

О предикторах развития алкого-
лизма. Результаты исследования, 

опубликованные в журнале American 
Journal of Psychiatry, указывают, что вы-
сокая чувствительность к эйфориче-
ским и другим положительным эффек-
там алкоголя может определять риск 
развития алкоголизма у молодых лю-
дей после 20-30 лет. Хотя эти заключе-
ния могут показаться интуитивно понят-
ными и очевидными, они противоречат 
существующим теориям аддиктивно-
сти. В этих теориях утверждается, что 
зависимые люди на самом деле не лю-
бят употреблять объект своей зависи-
мости и просто не могут остановиться.

О мобильной связи 5G. В публика-
ции из журналов сети BMJ кол-

лектив ученых призывает проявить 
осторожность и остановить глобальное 
развертывание систем нового поколе-
ния мобильной связи 5G, пока не поя-
вятся окончательные и убедительные 
данные об их безопасности. Основной 
вывод исследователей – человечеству 
следует лучше изучить это явление 
с медицинской и эпидемиологической 
точек зрения, прежде чем проводить 
масштабные внедрения технологии.

Подготовил Илья Левашов

К сожалению, в № 11 2020 по техническим 
причинам допущена опечатка. На стр. 52 
в списке авторов статьи вместо «Г. Ф. Саидова» 
следует читать «С. Ф. Галимова». Приносим 
извинения.
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