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На сегодняшний день самым распро-
страненным дерматозом в мире счита-
ется акне, частота его встречаемости 

у лиц старше 25 лет по данным литерату-
ры составляет около 30  % [1]. Существуют 
различные вариации течения поздних акне 
у женщин, при этом особенно часто встре-
чается персистирующее течение  – в 12  % 
случаев [3]. Отрицательное влияние за-
болевания на психоэмоциональную сферу 
пациентов репродуктивного возраста, вы-
зывающее их социальную дезадаптацию, 
диктует необходимость разработки новых 
алгоритмов лечения акне. Большое значе-
ние в лечении поздних акне имеют методы, 
направленные на подавление воспалитель-
ных реакций в коже, а также на стимуляцию 
иммунных процессов. В качестве разрешен-
ной в Российской Федерации медицинской 
технологии широко стала применяться ме-
зотерапия  – внутридермальные инъекции 
препаратов в чистом виде и в виде готовых 
коктейлей, в состав которых могут входить 

поливитаминные комплексы, препараты со-
судистого действия, аминокислоты, пепти-
ды, гиалуроновая кислота, антиоксиданты. 
Наиболее значимым микроэлементом для 
кожи является цинк. Перечисленные ком-
поненты стимулируют обменные процессы, 
активизируют кровообращение, оказывают 
антиоксидантное действие. Одним из мезо-
терапевтических препаратов в лечении акне 
является лаеннек, иммунностимулирующее 
действие которого обосновывается сниже-
нием числа CD4 (+) Т-клеток в перифери-
ческой крови и переключением иммунного 
ответа по пути Th2 цитокинового профиля, а 
также ослаблением окислительных повреж-
дений клеток и иммунотоксичности. Кроме 
того, он способствует индукции перитоне-
альных макрофагов и повышению адгезии 
клеток и повышению тропности нейтрофи-
лов в очаги поражения за счет глутамата, 
который стимулирует хемотаксис нейтро-
филов, что оказывает выраженный противо-
воспалительный эффект [4].

© Коллектив авторов, 2025
УДК 616.5
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Аннотация. Работа посвящена оценке эффективности мезотерапии препаратом, содержащим  
гидролизат плаценты человека «Лаеннек», в лечении пациенток с поздними акне. Результаты примене-
ния данной методики демонстрируют быстрый регресс высыпаний, улучшение внешнего вида, а также 
уменьшение нежелательных реакций на фоне проводимой терапии. Полученные данные говорят о высо-
кой эффективности метода мезотерапии в лечение поздних акне, а также его безопасности и улучшении 
качества жизни пациенток. Также наблюдается повышение комплаентности к проводимой терапии.
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Abstract. The aim of the study was to evaluate the effectiveness of the mesotherapy method with a drug 
containing human placenta hydrolysate «Laennec» in the treatment in adult acne patients. The study yielded high 
results, expressed in rapid regression of rashes, improved appearance, and a decrease in adverse reactions 
against the background of the therapy. The data obtained indicate the high effectiveness of the mesotherapy 
method in the treatment of adult acne, as well as its safety and improved quality of life of patients. In this regard, 
there is an increase in compliance with the therapy.
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Целью исследования является оценка эффек-
тивности метода мезотерапии в лечении пациен-
ток с легкими формами поздних акне.

Материалы и методы. Клиническое иссле-
дование проводилось на базе кафедры дерма-
товенерологии и косметологии с курсом ДПО 
Ставропольского государственного медицин-
ского университета и «Академии медицинской 
косметологии» города Ставрополя. В исследо-
вании приняли участие 50 пациенток старше 
25 лет с диагнозом поздние акне легкой степени 
тяжести. Из них 25 пациенток составили первую 
группу, которой в качестве лечения выполнялась 
процедура мезотерапии препаратом, содержа-
щим гидролизат плаценты человека «Лаеннек», 
обладающим иммунномодулирующим действи-
ем. Протокол введения препарата составил 4 мл 
в боллюсной технике интрадермально, курс со-
ставил 5 процедур с интервалом 1 раз в неделю. 
Пациенткам второй группы проводили мезоте-
рапию антиоксидантным и иммунностимулирую-
щим коктейлем (аскорбиновая кислота 5 % 2 мл + 
никотиновая кислота 1 мл + новокаин 2  % 2  мл 
курсом 8 процедур 1 раз в 2 дня). Кроме того, 
всем пациенткам назначалось традиционное ле-
чение согласно Федеральным клиническим реко-
мендациям по ведению больных акне (2020 год) в 
соответствии со степенью тяжести акне – наруж-
но азелаиновая кислота 15 % в виде геля тонким 
слоем на сухую, очищенную кожу лица, избегая 
области вокруг глаз и губ. Помимо основного ле-
чения был рекомендован базисный уход за кожей 
лица, включающий в себя ежедневное бережное 
очищение себорегулирующей пенкой 2 раза в 
сутки, протирание кожи лосьоном, содержащим 
салициловую кислоту 2 раза в сутки и солнцеза-
щитный крем с SPF 50+ перед выходом на улицу. 

Результаты лечения оценивали по следующим 
критериям [2]: 

1. Клиническое выздоровление  – исчезнове-
ние или значительное уменьшение общего ко-
личества воспалительных элементов за счет ре-
гресса папул и/или пустул. 

2. Клиническое улучшение – наличие призна-
ков регресса подавляющего числа папул и/или 
пустул, даже при незначительном увеличении 
общего количества воспалительных элементов 
не более чем на 10 %. 

3. Без перемен – отсутствие динамики кожных 
проявлений. 

4. Ухудшение  – увеличение общего количе-
ства воспалительных элементов за счет папул и/ 
или пустул более чем на 10  %; отсутствие при-
знаков регресса прежних высыпаний. 

Количество элементов акне учитывали на еди-
ницу площади площади. Полученные результаты 
оценивали через 2 месяца после начала лече-
ния. Статистическая значимость полученных ре-
зультатов оценивалась при помощи программы 
STATISTICA 12.0 с применением параметриче-
ских критериев.

Результаты и обсуждение. Полученные че-
рез 2 месяца от начала лечения результаты пред-
ставлены в таблице 1. В ходе исследования в обеих 
группах была отмечена положительная динамика: 
у всех пациенток количество воспалительных эле-
ментов уменьшилось. Однако пациентки первой 
группы отмечали более быстрый регресс высыпа-
ний и «клиническое улучшение» по сравнению с па-
циентками второй группы (80 % против 62 %), пока-
затели «ремиссии» сильно не разнятся (16 % против 
20 %). «Рецидив» заболевания отмечали 2 (4 %) па-
циенток первой группы и 9 (18  %) второй группы.

Таблица 1 
Оценка эффективности проводимой терапии  

через 2 месяца от начала лечения

Группы 
наблю-
дения

Оценка эффективности
Без пере-
мен/ухуд-

шение 

Клиниче-
ское улуч-

шение
Реци-
див

Ремис-
сия

I группа 0 (0 %) 40 (80 %) 2 (4 %) 8 (16 %)
II группа 0 (0 %) 31 (62 %) 9 (18 %) 10 (20 %)

Заключение. Таким образом, процедура ме-
зотерапии в течение 2 месяцев в лечении легких 
форм поздних акне показала высокие клини-
ческие результаты. Действующие компоненты 
препарата «Лаеннек» обладают выраженным 
противоугревым эффектом, что обеспечивает 
достижение клинического улучшения, выража-
ющегося в уменьшении числа воспалительных и 
невоспалительных элементов акне.
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ОЦЕНКА РАСПРОСТРАНЕННОСТИ АСТЕНИИ  
СРЕДИ ПОДРОСТКОВ
А. И. Раевская 1, Ю. А. Чепурная 2

1 ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицинский университет»  
  Минздрава России, Ставрополь, Российская Федерация
2 Муниципальное бюджетное общеобразовательное учреждение «Лицей № 15»,  
  Ставрополь, Российская Федерация

Аннотация. Статья посвящена исследованию распространенности астении среди подростков. В ра-
боте рассматриваются различные формы астении, встречающиеся в подростковом возрасте, включая 
физическую, умственную и эмоциональную усталость. Описываются эпидемиология данного состояния, 
распространенность различных форм астении среди подростков, а также факторы риска её развития. 
Особое внимание уделено клиническим проявлениям астении у подростков, таким как снижение актив-
ности, ухудшение концентрации внимания, повышенная раздражительность и апатия. Рассматриваются 
подходы к диагностике и лечению астении в данном возрастном периоде, а также даны рекомендации по 
профилактике и управлению этим состоянием.

Ключевые слова: астения, астенический синдром, синдром хронической усталости, подростки.

Для цитирования: Раевская А. И., Чепурная Ю. А. ОЦЕНКА РАСПРОСТРАНЕННОСТИ АСТЕНИИ СРЕДИ 
ПОДРОСТКОВ. Вестник молодого ученого. 2025;14(2):79-83.

ASSESSMENT OF THE PREVALENCE OF ASTHENIA  
AMONG ADOLESCENTS
A. I. Raevskaya 1, Yu. A. Chepurnaya 2

1 Stavropol State Medical University, Stavropol, Russian Federation
2 Lyceum № 15, Stavropol, Russian Federation

Abstract. The article is devoted to the study of the prevalence of asthenia among adolescents. The work 
considers various forms of asthenia occurring in adolescence, including physical, mental and emotional fatigue. 
The epidemiology of this condition, the prevalence of various forms of asthenia among adolescents, as well as 
risk factors for its development are described. Particular attention is paid to the clinical features of asthenia 
manifestations in adolescents, such as decreased activity, impaired concentration, increased irritability and apathy. 
Approaches to the diagnosis and treatment of asthenia in this age period are considered, and recommendations 
for prevention and management of the condition are given.
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Астения, или синдром хронической уста-
лости, представляет собой состояние, 
которое характеризуется постоянным 

чувством утомляемости, снижением энер-
гии и снижением работоспособности, даже 
после достаточного отдыха. Это состояние 
может существенно влиять на качество жиз-
ни подростков, их успехи в обучении и со-
циальное функционирование. Несмотря на 
то, что астения часто упоминается в контек-
сте взрослого населения, она также может 
встречаться у подростков, что делает эту 
проблему актуальной для изучения в моло-
дежной среде [2, 3].

Актуальность данной темы обусловлена не-
обходимостью лучшего понимания причин и по-
следствий астении у молодого поколения, что 
может способствовать разработке эффективных 
профилактических и лечебных мер. В условиях 
современного общества, где подростки сталки-
ваются с многочисленными стрессорами, таки-
ми как высокие учебные нагрузки, социальные 
требования и изменения в образе жизни, пони-
мание природы и распространённости астении 
становится критически важным для обеспечения 
благополучия молодёжи [1, 8].

Цель исследования: оценить распростра-
нённость астенического синдрома у подростков.

Материалы и методы. С соблюдением био-
этических принципов в исследовании приняли 
участие 50 человек, из них мужчин – 50 % (25 че-
ловек), женщин  – 50  % (25 человек). Средний 
возраст составил 17,14±0,67 лет (у мужчин  – 
17,12±0,67, женщин  – 17,16±0,69, p=0,835). 
В  исследовании приняли участие обучающееся 
11 класса (100 %, n=50).

Для достижения цели исследования разрабо-
тана анкета, включающая в себя 2 раздела: 

– первый содержит вопросы, касающиеся 
возраста, пола, класса обучения, наличие до-
полнительных учебных и спортивных секций у 
школьников, частота их посещения;

– второй раздел представлен шкалой оценки 
астении (The Multidimensional Fatigue Inventory, 
MFI–20), которая состоит из 20 пунктов, каж-
дый из которых оценивается по шкале от 0 до 5, 
где 0 означает полное отсутствие астении, а 5 – 
крайнюю степень астении. 

Шкала MFI-20 включает вопросы, касающи-
еся усталости, снижения работоспособности, 
потери мотивации, изменений в аппетите и сне, 
а также изменения в настроении и поведении. 
Она считается надежным инструментом для диа-
гностики астении, так как хорошо коррелирует с 
субъективными ощущениями усталости и слабо-
сти. В норме общее количество баллов не должно 
превышать 20-30. Кроме общего результата по 
шкале, состояние может оцениваться по следу-

ющим субшкалам: общая астения (вопросы № 1, 
5, 12, 16), пониженная активность (вопросы № 3, 
6, 10, 17), снижение мотивации (вопросы № 4, 9, 
15, 18), физическая астения (вопросы № 2, 8, 14, 
20), психическая астения (вопросы №  7, 11, 13, 
19). Если суммарный балл по одной из субшкал 
выше 12, то это может быть предварительным 
основанием для постановки диагноза «астениче-
ский синдром».

Статистическая обработка проводилась с по-
мощью программного обеспечения Microsoft 
Excel, программы StatTech v. 4.1.7. Направление 
и теснота корреляционной связи между двумя 
количественными показателями оценивались с 
помощью коэффициента корреляции Пирсона. 
Различия считались статистически значимыми 
при p<0,05. 

Результаты и обсуждение. Согласно дан-
ным анкетирования, дополнительные учебные 
занятия (1–2 занятия с частотой 3,96±3,23 раз в 
неделю) посещают 72  % (n=18) юношей и 80  % 
(n=20) девушек. Несколько реже школьники по-
сещают дополнительные спортивные секции  – 
28  % (n=7) юношей и 40  % (n=10) девушек (не 
менее 1 секции с частотой 0,34±0,52 раз в неде-
лю). Это может свидетельствовать о меньшей за-
интересованности в физической активности или 
нехватке времени из-за загруженности учебой. 

Средний балл по шкале оценки астении со-
ставил 53,78±5,92 (у мужчин – 52,92±4,80, жен-
щин  – 54,64±6,85, p=0,309). Средний балл по 
субшкале общей астении составил 11,60±2,22 
(у мужчин  – 11,32±2,36, женщин  – 11,88±2,09, 
p=0,378), субшкале пониженной активности  – 
10,84±2,39 (у мужчин  – 10,24±2,60, женщин  – 
11,44±2,04, p=0,076), субшкале сниженной мо-
тивации  – 10,86±2,76 (у мужчин  – 10,68±3,06, 
женщин  – 11,04±2,46, p=0,649), субшкале 
физической астении  – 9,08±3,38 (у мужчин  – 
9,52±3,19, женщин  – 8,64±3,57, p=0,363), суб-
шкале психической астении  – 11,40±2,43 (у 
мужчин  – 11,16±2,49, женщин  – 11,64±2,40, 
p=0,491).

При оценке корреляционной связи установ-
лена слабой тесноты прямая связь при оценке 
связи общего балла по MFI–20 и частоты допол-
нительных учебных занятий у школьников: при 
увеличении частоты занятий на 1 раз в неделю 
следует ожидать увеличение общего балла по 
MFI–20 на 0,321. При этом была установлена 
слабой тесноты обратная связь при оценке свя-
зи общего балла по MFI–20 и частоты посеще-
ния спортивных секций: при увеличении часто-
ты посещения спортивных занятий на 1 раз в 
неделю следует ожидать уменьшение общего 
балла по MFI–20 на 1,361.

Частота встречаемости астении среди под-
ростков остается недостаточно изученной, но 
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For citation: Raevskaya A. I., Chepurnaya Yu. A. ASSESSMENT OF THE PREVALENCE OF ASTHENIA AMONG 
ADOLESCENTS. Journal of young scientists. 2025;14(2):79-83.



81

вестник молодого ученого, 2025. Т. 14. № 2

существующие исследования указывают на зна-
чительную распространенность этого состоя-
ния. В различных исследованиях указывается, 
что астения затрагивает от 10 до 20 % подрост-
ков, что подчеркивает серьезность проблемы. 
Распространенность астении увеличивается с 
возрастом, достигая пика в старших классах 
школы, когда подростки сталкиваются с увели-
чением учебных нагрузок и изменением жиз-
ненных обстоятельств, таких как подготовка к 
экзаменам и вступительные испытания. Иссле-
дования показывают, что девочки-подростки 
чаще страдают от астении, чем мальчики. Де-
вочки также демонстрируют более выраженные 
симптомы астении, такие как усталость, сла-
бость и нарушение концентрации внимания. Это 
может быть связано с тем, что девушки больше 
подвержены стрессовым ситуациям, связанным 
с социальной жизнью, самооценкой и ожидани-
ями окружающих. Мальчики также страдают от 
астении, но у них это состояние может прояв-
ляться иначе, например, в виде раздражитель-
ности и агрессивного поведения [4,5].

Историческая справка изучения астении у 
детей и подростков отражает длительный путь 
осознания и исследования этого состояния, 
которое начало активно развиваться в XX веке. 
Первые упоминания о хронической усталости и 
истощении можно найти в древних источниках, 
таких как труды Гиппократа и Галена, которые 
описывали состояния, схожие с астенией. Од-
нако до середины XX века астения рассматрива-
лась преимущественно как часть других заболе-
ваний, таких как анемия, инфекции или нервные 
расстройства. Лишь в 1930-х годах ученые нача-
ли выделять астению как отдельное состояние, 
требующее специального внимания. В 1950-х 
годах американский врач Джордж Энгель пред-
ложил концепцию астении как отдельного син-
дрома, отличающегося от других состояний, 
таких как депрессия и невроз. Его работа зало-
жила основы для последующих исследований, 
направленных на дифференциацию астении от 
других заболеваний. С середины XX века нача-
лась активная научная деятельность, направ-
ленная на изучение астении у детей и подрост-
ков. Одним из важных этапов стало выделение 
астении как самостоятельного диагноза в Меж-
дународной классификации болезней (МКБ-10) 
в 1980-х годах. Это позволило исследователям 
сосредоточиться на диагностике и лечении 
астении, а также на разработке критериев для 
определения этого состояния. Современные 
исследования астении у детей и подростков 
фокусируются на поиске биологических мар-
керов, таких как уровни кортизола, иммунные 
реакции и метаболические изменения, которые 
могут сопровождать астению. Разрабатыва-
ются также методы ранней диагностики и ле-
чения, включая немедикаментозные подходы, 
такие как изменение образа жизни, управление 
стрессом и поддержка родителей и педагогов  
[6, 7, 10].

Астения у подростков развивается под вли-
янием множества факторов, которые могут 
действовать совместно, усиливая эффект друг 
друга. Причины и механизмы развития астении 
у подростков включают как внутренние физио-
логические процессы, так и внешние факторы, 
такие как стресс, социальные и образователь-
ные требования. Подростки сталкиваются с раз-
личными источниками стресса, такими как экза-
мены, конфликты с родителями и сверстниками, 
давление в школе и дома. Постоянное эмоцио-
нальное напряжение может привести к состоя-
нию хронического стресса, что в свою очередь 
способствует развитию астении. Высокие учеб-
ные нагрузки, спортивные тренировки и другие 
виды активной деятельности могут приводить 
к переутомлению, что способствует развитию 
астении. Недостаточный отдых и восстановле-
ние сил также могут усугублять её. Подростко-
вый возраст характеризуется значительными 
гормональными изменениями, которые могут 
способствовать развитию астении. Изменения в 
уровнях гормонов, таких как кортизол, эстроген 
и прогестерон, могут влиять на энергетический 
баланс и провоцировать астенический синдром. 
Недостаток качественного сна и нарушения ре-
жима дня, такие как поздний подъем и ранний 
отход ко сну, приводят к накоплению усталости 
и ослаблению иммунной системы, что создает 
предпосылки для развития астении. Несбалан-
сированное питание, дефицит витаминов и ми-
нералов, а также злоупотребление фаст-фудом 
и высококалорийной пищей могут способство-
вать развитию астении. Организм не получает 
необходимых нутриентов для поддержания вы-
сокого уровня энергии, что усиливает чувство 
усталости. Существуют данные, указывающие 
на генетическую компонент в развитии астении. 
Определённые гены могут предрасполагать к 
развитию астении, особенно в ответ на стресс и 
физические нагрузки [1, 7, 9].

Клинические проявления астении у подрост-
ков: 1) усталость и слабость: подростки могут 
чувствовать постоянную нехватку сил, что меша-
ет участию в обычной деятельности; 2) снижение 
работоспособности: трудности с выполнением 
домашних заданий, учебных задач и социальной 
активности; 3)  депрессия и тревожность: дети 
могут страдать от снижения настроения и повы-
шенного уровня тревожности; 4) проблемы со 
сном: трудности с засыпанием, поверхностный 
сон и прерывистый сон; 5) нарушения аппетита 
и пищеварения; 6) подростки теряют интерес к 
ранее любимым занятиям и хобби, что снижает 
мотивацию и желание участвовать в социальной 
жизни [2, 6, 7].

Астения у подростков  – это сложное состо-
яние, которое требует комплексного подхода к 
диагностике и лечению. Оно может значительно 
влиять на качество жизни подростков, снижая их 
продуктивность и мотивацию. 

Согласно полученным данным проведенного 
исследования, школьники больше ориентиро-
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ваны на академическую подготовку, нежели на 
физическое развитие. Такое смещение акцента 
может приводить к дисбалансу между умствен-
ной и физической нагрузкой, что потенциаль-
но негативно сказывается на общем состоянии 
здоровья.

Средний показатель астении находится в 
пределах умеренной астении. Это указывает на 
наличие признаков усталости и утомляемости у 
большинства обследованных подростков. Хотя 
средние значения немного различаются между 
юношами и девушками, статистический тест 
(p=0,309) показывает, что эта разница не яв-
ляется значительной. То есть, несмотря на не-
большие числовые отличия, нельзя утверждать, 
что мужчины и женщины существенно отлича-
ются по уровню астении.

Анализирую данные по субшкалам можно сде-
лать следующие выводы: средние баллы по суб-
шкале общей астении указывают на присутствие 
общих симптомов астении, таких как усталость и 
снижение энергичности; субшкала пониженной 
активности подтверждает, что многие подростки 
испытывают трудности с поддержанием актив-
ного образа жизни; баллы по субшкале снижен-
ной мотивации свидетельствуют о снижении ин-
тереса и стремления к деятельности, что может 
негативно отразиться на учебной деятельности; 
показатели по субшкале физической астении по-
казывают, что физическая выносливость и рабо-
тоспособность подростков также снижены; бал-
лы по субшкале психической астении отражают 
наличие эмоциональной усталости и когнитив-
ных трудностей старшеклассников.

Установленные корреляционные связи по-
зволяют глубже понять динамику усталости и 
энергетических ресурсов у школьников в зави-
симости от их внеклассной активности. Прямая 
связь между общим баллом по MFI-20 и часто-
той дополнительных учебных занятий предпо-
лагает, что учащимся, которые чаще посещают 
дополнительные уроки, свойственна большая 
общая усталость. Каждый дополнительный 
учебный час увеличивает общий балл усталости 
на 0,321 единицы, что может говорить о нако-
плении нагрузки и стрессов, связанных с уси-

ленным обучением. С другой стороны, обратная 
связь между общим баллом по MFI-20 и часто-
той посещения спортивных секций показывает, 
что участие в физической активности помогает 
уменьшить общую усталость. Увеличение коли-
чества тренировок на одну в неделю снижает 
уровень усталости на 1,361 пункта. Это согла-
суется с общепринятыми представлениями о 
пользе физических упражнений для повышения 
энергии и снижения стресса.

Заключение. Учащиеся старших классов 
преимущественно сосредоточены на учебных 
занятиях, что обусловлено влиянием высоких 
образовательных стандартов и необходимо-
стью подготовки к поступлению в высшие учеб-
ные заведения. Однако физическая активность 
остается на втором плане, что может указывать 
на недостаток времени или мотивации для заня-
тий спортом.

Результаты исследования подтверждают на-
личие умеренного уровня астении у подростков, 
который проявляется в виде общей усталости, 
сниженной активности, низкой мотивации, ухуд-
шении физической выносливости и психоэмо-
ционального состояния. Половые различия не 
оказывают значительного влияния на степень 
выраженности астении. Эти данные подчерки-
вают необходимость разработки стратегий про-
филактики и управления астенией среди моло-
дежи для улучшения их общего самочувствия и 
продуктивности.

Результаты исследования указывают на про-
тиворечивое влияние разных видов внеклассной 
активности на состояние школьников. Учебные 
занятия усиливают ощущение усталости, тогда 
как спортивная деятельность имеет противопо-
ложный эффект, помогая бороться с усталостью 
и улучшая общий энергетический баланс. Исхо-
дя из этого, можно предположить, что оптими-
зация учебного процесса с учетом регулярных 
возможностей для физической активности мог-
ла бы способствовать лучшему самочувствию и 
уменьшению симптомов хронической усталости 
у подростков.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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РАЗВИТИЕ ПНЕВМОФИБРОЗА НА ФОНЕ  
ПЕРЕНЕСЕННОГО COVID-19
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Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь,  
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Аннотация. Глобальная пандемия коронавирусной инфекции СОVID-19 стала одной из главных при-
чин смертности населения России в период 2020-2023 гг. Двухсторонняя интерстициальная пневмония, 
вызванная SARS-CoV-2, часто сопровождалась развитием острого респираторного дистресс-синдрома, 
следствием чего являлся пневмофиброз, течение которого у одних пациентов заканчивалось восстанов-
лением легочной ткани, а у других быстро прогрессирующими необратимыми фиброзными изменениями. 
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Abstract. The global pandemic of coronavirus infection Covid-19 has become one of the main causes of death 
for a large number of people in the period 2020-2023. Bilateral interstitial pneumonia caused by SARS-CoV-2 was 
often accompanied by ARDS, which resulted in pneumofibrosis, the course of which in some patients ended with 
the restoration of lung tissue, and in others with rapidly progressive irreversible fibrous changes.
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Фиброз легких (ФЛ) следует рассма-
тривать как патологический процесс, 
который характеризуется разрастани-

ем фиброзно-рубцовой ткани в паренхиме 
легких; патологическим изменениям, ремо-
делирующим легочную ткань, предшествует 
депозиция коллагена в экстрацеллюлярном 
пространстве. Газообменная функция аль-
веол-капиллярной мембраны нарушается с 
разрастанием фиброзной ткани: снижается 
ее диффузионная способность по кислороду 
и задерживается элиминация углекислоты, 
формируется гипоксемия – основной патоге-
нетический признак ФЛ [1]. 

Целью исследования является изучение мор-
фофункциональных характеристик аутопсийного 
материала пациентов, умерших от крайне тяже-
лого течения COVID-19 пневмонии, у которых 
были выявлены стойкие признаки диффузного 
легочного фиброза.

Материалы и методы. Проведен ретроспек- 
тивный анализ историй болезни и протоколов 

вскрытия больных умерших от COVID-19 пнев-
монии.

Аутопсийный материал фиксировали в 10  % 
растворе забуференного формалина с после-
дующим приготовлением парафиновых блоков. 
С каждого блока были сделаны серийные срезы 
толщиной 5 мкм и окрашены гематоксилином и 
эозином.

Результаты и обсуждение. При осмотре ау-
топсийного материала отмечается поверхность 
легких красновато-синюшного цвета с пестротой 
черного цвета, неравномерной плотности (до ка-
менистой), по типу «булыжной мостовой» (рис. 1) 
за счет узлов фиброза с тонкими соединитель-
но-тканными «легочными перепонками». Легкие 
уплотненной консистенции, увеличены в объеме. 
На разрезах ткань легких темно-красного цвета с 
множественными ячеистыми структурами серо-
красного цвета по типу сотовых мелких структур 
(рис. 2), с поверхности разрезов, при надавлива-
нии стекает большое количество жидкой кровя-
нистой жидкости (геморрагический отек). 

Рисунок 1. Феномен «булыжной мостовой»  
(легкие пациента, умершего от осложнений пневмонии, 

вызванной COVID-19)

Рисунок 2. Ячеистая структура ткани легких  
по типу медовых сот

В просвете легочного ствола имеются гофри-
рованные темно-красные тромбы. 

При гистологическом исследовании строма 
легочной ткани с активацией перителия сосудов, 
с наличием фибробластов и фиброцитов в боль-
шом количестве. Воздушность альвеол крайне 
снижена за счет диффузно-очаговых фиброзных 
изменения стромы и паренхимы. Чередование 
участков фиброзированной паренхимы с участ-
ками эмфиземы. В строме межальвеолярных пе-
регородок диффузно расположенные в большом 
количестве лимфоциты, гистиоциты, тканевые 
макрофаги-лаброциты. Во многих альвеолах  – 
скопления гемосидерофагов, множественные 
кровоизлияния. Имеются диффузно-располо-

женные гиалиновые мембраны в просветах рас-
ширенных альвеол. 

Патогистологические выводы: серозно-де-
сквамативная пневмония, нарастающий реци-
дивирующий тромбоз сосудов ветвей легочных 
артерий с неравномерно выраженным фиброзом 
легочной паренхимы. Мелкоочаговые сливаю-
щиеся участки постинфарктного пневмосклеро-
за. Наличие гиалиновых мембран в альвеолах. 
Признаки ОРДС.

Также присутствовали отличительные призна-
ки: в первом аутопсическом материале встреча-
лось чередование участков фиброзированной 
паренхимы с участками эмфиземы, во втором – 
фибриноидное набухание и распространенный 
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фибриноидный некроз стенок межацинарных со-
судов, гиперплазия клеток эпителия слизистой 
оболочки бронхов и бронхиол с вирусной вакуо-
лизацией и гиперхромией ядер (рис. 3).

Рисунок 3. Гиперплазия клеток эпителия слизистой 
оболочки бронхов с вирусной вакуолизацией  

и гиперхромией ядер

По данным литературы особая роль в под-
верженности вирусным инфекциям с последу-
ющим развитием ФЛ отводится генетической 
предрасположенности [2, 3]. Показано, что экс-
прессия генов ACE2, TMPRSS2, ADAM17, TIMP3, 
AGT, TGFB1, VEGFA, CTGF, FNI содействует про-
цессу фиброзобразования при COVID-19 [4, 5]. 
Однако следует подчеркнуть, что эти же гены 
принимают участие в фиброзобразовании и 
при других его формах. Подчеркивается особая 
роль гена ТФР-р, с функцией которого связыва-
ют депонирование гиалуроновой кислоты в экс-
трацеллюлярном матриксе [6].

Предполагают, что механизм формирования 
фиброзных изменений в легких вследствие ин-
фицирования SARS-CoV-2 связан с его нукле-
окапсидным белком, который способен усили-
вать передачу трансформирующего фактора 
роста-В (Transforming Growth Factor-B – TGF-B), 

являющегося мощным стимулятором фиброза в 
ткани легких [7]. При соединении SARS-CoV-2 с 
ангиотензин-превращающим ферментом повы-
шается уровень ангиотензина II и активируется 
фактор роста соединительной ткани (Connective 
Tissue Growth Factor-CTGF), участвующий в 
формировании фиброза. На основании полу-
ченных данных сделано заключение о том, что 
вирус SARS-CoV-2, вызывая тяжелое течение 
COVID-19, обладает профибротическим эффек-
том [8].

COVID-19 более чем в 20 % случаев осложня-
ется развитием респираторного дистресс-син-
дрома, ведущими патогенетическими звенья-
ми которого являются гипоксия, последующая 
ишемия и гипоперфузия органов и тканей чело-
веческого организма [9, 10]. 

Заключение. Наблюдения, накопленные 
в мире за период пандемии COVID-19, свиде-
тельствуют о гетерогенной природе новой ко-
ронавирусной инфекции. Остается неясным, 
почему у части выживших после тяжелой SARS- 
Cov-2-пневмонии и связанного с ней ОРДС на-
блюдается почти полное восстановление ле-
гочной функции, а у других пациентов проис-
ходит переход к неконтролируемой клеточной 
пролиферации с накоплением фибробластов 
и миофибробластов, чрезмерным отложением 
коллагена и других компонентов внеклеточно-
го матрикса, что приводит к прогрессирующе-
му фиброзу легких и смерти. Чтобы установить 
истинную распространенность постковидно-
го фиброза легких и определить, являются ли 
структурные изменения легочной ткани необра-
тимыми, потребуются длительное наблюдение 
и дополнительные исследования с анализом от-
даленных результатов. В настоящее время эта 
тема продолжает оставаться актуальной, так как 
случаи заболевания COVID-19 до сих пор встре-
чаются в популяции. Необходимы дополни-
тельные гистохимические и иммунологические 
исследования для выявления биомаркеров, 
которые могли бы обеспечить раннюю иденти-
фикацию пациентов с высоким риском прогрес-
сирования легочного фиброза для назначения 
доступной антифибротической терапии.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
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Аннотация. В статье рассматриваются особенности острых отравлений детей и подростков в городе 
Ставрополь на базе ГБУЗ СК «ГДКБ им. Г. К. Филиппского». Данная проблема является актуальной, так 
как острые отравления в детском и подростковом возрасте являются одной из частых причин экстренного 
обращения за медицинской помощью. Был проведен анализ 90 историй болезни пациентов с острым от-
равлением отделения реанимации и интенсивной терапии ГБУЗ СК «ГДКБ им. Г. К. Филиппского». В ходе 
исследования выяснено, что наиболее частыми причинами обращения за медицинской помощью среди 
детей и подростков с острым отравлением было токсическое действие неуточненного вещества и этано-
ла. Большинство пациентов с острым отравлением относилось к возрастной группе 12–18 лет. Выясни-
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Острые отравления у детей являются 
одной из наиболее частых причин об-
ращения за экстренной медицинской 

помощью [3, 15]. Дети младшего возраста 
чаще всего подвержены непреднамеренно-
му употреблению лекарственных препаратов 
[6]. В подростковом возрасте отравления в 
большей степени связаны с преднамеренны-
ми действиями, включающие употребление 
наркотических веществ, алкоголя, а также 
психотропных и иных лекарственных средств 
с целью суицида [8, 13]. В связи с большой 
распространенностью данной патологии, 
острые отравления детей и подростков так-
же несут значительную нагрузку на систему 
здравоохранения [2]. Лечение таких паци-
ентов требует больших финансовых затрат, 
включающие госпитализацию в стационар и 
проведение интенсивной терапии [2, 4].

Цель исследования: анализ острых отравле-
ний у детей и подростков за 2024 год на осно-

вании данных ГБУЗ СК «ГДКБ им. Г. К. Филипп-
ского».

Материалы и методы. С использованием 
медицинской информационной системы «КСА-
МУ» был проведен ретроспективный анализ 
90  историй болезни пациентов, госпитализи-
рованных в ОРИТ ГБУЗ СК «ГДКБ им. Г.  К.  Фи-
липпского» за период с 1 января 2024 года по 
1 января 2025 года. Оценивали возраст детей, 
пол, вид отравляющего вещества, способ его 
поступления, а также особенности госпита-
лизации и длительность лечения. Из 90 про-
анализированных случаев девочки составля-
ли 54  % (49 чел.), мальчики  – 46  % (41 чел.). 
Средний возраст пациентов (M±m) составил  
12,9±0,58 лет.

Результаты и обсуждение. По результатам 
ретроспективного исследования были выделены 
2 вида отравлений: пероральные (87 случаев  – 
97 %) и ингаляционные (3 случая – 3 %). Самой 
частой причиной обращения за медицинской 

лось, что в большинстве случаев пациенты поступают в тяжелом состоянии. Употребление лекарственных 
средств у подростков в некоторых случаях происходит с целью суицида. 

Ключевые слова: острое отравление, токсическое действие неуточненного вещества, дети и под-
ростки, этанол, суицид

Для цитирования: Ополько А. А., Быков Ю. В., Горбунова В. Ю., Воробьева А. П., Аракелян Р. И., Мас-
соров В. В. РЕТРОСПЕКТИВНЫЙ АНАЛИЗ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ ЗА 2024 ГОД 
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RETROSPECTIVE ANALYSIS OF ACUTE POISONINGS  
IN CHILDREN AND ADOLESCENTS IN 2024  
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Abstract. The article discusses the features of acute poisoning of children and adolescents in the city of 
Stavropol on the basis of City Children’s Clinical Hospital named G. K. Filippsky. This problem is urgent, as acute 
poisoning in childhood and adolescence is one of the most common causes of emergency medical treatment. 
An analysis of 90 case histories of patients with acute poisoning in the intensive care unit was carried out City 
Children’s Clinical Hospital named G. K. Filippsky. The study found that the most common reasons for seeking 
medical help among children and adolescents with acute poisoning were the toxic effects of an unspecified 
substance and ethanol. The majority of patients with acute poisoning were in the age group of 12–18 years. 
It turned out that in most cases, patients arrive in serious condition. The use of medicines in adolescents in some 
cases occurs with the aim of suicide.

Keywords: acute poisoning, toxic effects of an unspecified substance, children and adolescents, ethanol, 
suicide.
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Большинство пациентов, госпитализирован-
ных в ОРИТ, составляли подростки в возрасте от 
12 до 18 лет (рис. 1). 
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Рисунок 1. Возрастная структура токсикологических 
отравлений детей, получавших лечение в ОРИТ ГБУЗ СК 

«ГДКБ им. Г. К. Филиппского» за 2024 год

Тяжесть состояния была обусловлена 
острой интоксикацией организма, при посту-
плении в стационар большинство пациентов 
(66 чел. – 73 %) находились в тяжелом состоя-
нии (рис. 2). 

Анализ способов обращения за медицинской 
помощью показал, что большинство пациентов 
(56 чел. – 62 %) были доставлены в ОРИТ по 
скорой помощи. В 25 случаях (28 %) пациенты 
были доставлены бригадами скорой помощи в 
ОРИТ, минуя приемное отделение, что свиде-
тельствует о тяжести их состояния и необходи-
мости экстренной госпитализации. Самообра-
щение было зафиксировано в 9 случаях (10 %) 
(табл. 2). 

 

 

 

Рисунок 2. Структура по тяжести состояния 
токсикологических отравлений при поступлении в ОРИТ 

ГБУЗ СК ГДКБ «им. Г. К. Филиппского» за 2024 год

Таблица 1
Нозологическая структура токсикологических отравлений детей, получавших лечение 

в ОРИТ ГБУЗ СК «ГДКБ им. Г. К. Филиппского» за 2024 год

Нозология Количество пациентов

Токсическое действие неизвестного вещества (T65.9) 20

Токсическое действие этанола (T51.0) 15

Отравление психотропными средствами (Т43.9) 9

Отравление антигипертензивными средствами (T46.5) 7

Острое медикаментозное отравление (Т50.9) 13

Отравление неизвестным веществом (Т50.9) 9

Отравление коронародилатирующим средством (T46.3) 1

Отравление химическим средством (Т54.9) 2

Медикаментозное отравление препаратами железа (Т39.2) 1

Отравление сосудосуживающим средством (Т49.6) 3

Отравление бронходилатирующими средствами (Т48.7) 1

Отравление угарным газом (Т59.8) 3

Отравление бета-блокаторами (Т46.2) 2

Отравление нестероидными противовоспалительными средствами (НПВС) (Т39.9) 4

Отравление миорелаксантами (Т48.1) 1

Всего 90

помощью детей и подростков с острым отравле-
нием являлось токсическое действие неуточнен-

ного вещества (T65.9) и токсическое действие 
этанола (T51.0) (табл. 1). 
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Таблица 2
Структура способа обращения за медицинской 
помощью токсикологических отравлений детей 

в ОРИТ ГБУЗ СК ГДКБ «Им. Г. К. Филиппского» 
за 2024 год

Способ обращения 
за медицинской помощью

Количество 
пациентов

По скорой помощи 56
По скорой помощи, минуя 
приемное отделение

25

Самообращение 9
Всего: 90

В 14 случаях (16 %) была зафиксирована по-
пытка суицида (рис. 3). 

14

76

Попытка суицида под вопросом
Попытка суицида не зафиксирована
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Попытка суицида под вопросом
Попытка суицида не зафиксирована

Рисунок 3. Структура суицидальных попыток 
острых отравлений детей 

в ОРИТ ГБУЗ СК ГДКБ «Им. Г. К. Филиппского» за 2024 год

Также была учтена статистика койко-дней, 
проведенных в ОРИТ детьми и подростками с 
острым отравлением (табл. 3). В 76 случаях срок 
лечения в ОРИТ составил 1 сутки (84 %), в 12 слу-
чаях 2 суток (13 %) и в 2 случаях 3 суток (3 %).

Таблица 3
Количество койко-дней, потребовавшихся для лечения 
токсикологических отравлений детей в ОРИТ ГБУЗ СК 

ГДКБ «им. Г. К. Филиппского» за 2024 год 

Количество койко-дней в ОРИТ Количество 
пациентов

1 день 76

2 дня 12

3 дня 2

Всего: 90

Токсическое действие неуточненного веще-
ства и токсическое действие этанола являются 
одной из самых частых причин острых отрав-
лений детей и подростков в России, а также 
зарубежом [6, 5, 15]. Средний возраст детей с 
острым отравлением, госпитализированных в 
ОРИТ ГБУЗ СК «ГДКБ им. Г. К. Филиппского», 

совпадает с общероссийскими показателя-
ми [4, 9].

Согласно информации, предоставленной от-
ечественными исследователями, большинстве 
случаев в стационар дети госпитализируются 
в тяжелом состоянии [3, 14], что совпадает с 
данными, полученными в нашем исследовании. 
Тяжесть состояния также определяется эффек-
тивностью мероприятий, проведенных на этапе 
скорой медицинской помощи [1]. 

Анализ способов обращения за медицин-
ской помощью показал, что большинство па-
циентов (56 детей – 62 %) были доставлены 
в ОРИТ по скорой помощи. Это согласуется с 
другими исследованиями, которые подчерки-
вают, что экстренная медицинская помощь на 
догоспитальном этапе при острых отравлениях 
у детей является ключевым фактором своевре-
менного оказания помощи и улучшения прогно-
за [1]. В 25 случаях (28 %) пациенты поступали 
в ОРИТ, минуя приемное отделение, что свиде-
тельствует о тяжести их состояния и необходи-
мости немедленного вмешательства. Подоб-
ные данные также отмечены в исследовании 
Soave [et al.] (2022), где авторы указывают, 
что тяжелые случаи отравлений часто требу-
ют прямой госпитализации в отделения интен-
сивной терапии для экстренного начала лече-
ния [15].

Самообращение зафиксировано в 9 случа-
ях (9 %), что может быть связано с легкой или 
средней степенью тяжести отравления. Одна-
ко, как отмечают Куценко В. П. с соавт. (2021), 
даже при относительно легких отравлениях у 
детей существует риск развития осложнений, 
что подчеркивает важность своевременного об-
ращения за медицинской помощью [6]. Таким 
образом, полученные данные подтверждают 
необходимость повышения осведомленности 
родителей и опекунов о важности обращения за 
медицинской помощью при любых подозрениях 
на отравление у детей.

Анализ структуры суицидальных попыток по-
казал, что в 14 случаях из 90 (16 %) была запо-
дозрена попытка суицида. Это согласуется с 
данными Куценко В. П. с соавт. (2021), которые 
отмечают, что суицидальные отравления среди 
подростков являются серьезной проблемой, 
требующей внимания как медицинских работ-
ников, так и психологов [6]. Подобные резуль-
таты также подтверждаются исследованием 
Gaw CE с соавт. (2023), где подчеркивается, что 
отравления с суицидальными намерениями ча-
сто связаны с психологическими проблемами и 
требуют комплексного подхода к лечению и ре-
абилитации [12]. Таким образом, выявленные 
случаи подчеркивают необходимость усиления 
профилактической работы и психологической 
поддержки среди подростков.

Заключение. В ходе исследований было вы-
яснено, что значительная часть детей с острыми 
отравлениями госпитализирована в ОРИТ ГБУЗ 
СК «ГДКБ им. Г. К. Филиппского» с токсическим 
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действием неуточненного вещества (T65.9) и 
токсическим действием этанола (T51.0). Чаще 
всего это подростки в возрасте 12-18 лет и дети 
в возрасте 1-3 года. Большинство детей по-
ступало в тяжелом состоянии. Из 90 изученных 
случаев 14 составили попытки суицида. Среди 

детей с острым отравлением, госпитализиро-
ванных в ОРИТ ГБУЗ СК «ГДКБ им. Г. К. Филипп-
ского», смертельных исходов зафиксировано не 
было. 

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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ВОЗМОЖНОСТИ ПРЕОДОЛЕНИЯ АНТЕНАТАЛЬНЫХ ПОТЕРЬ  
У ПАЦИЕНТОК С ПЕРВИЧНЫМ МИЕЛОФИБРОЗОМ  
НА ПРИМЕРЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ 
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Аннотация. В статье представлены актуальные сведения об эпидемиологии хронических миелопро-
лиферативных заболеваний у женщин репродуктивного возраста, особенности их течения на фоне бере-
менности. На примере клинического случая продемонстрирована современная диагностика первичного 
миелофиброза у женщины с антенатальными потерями в анамнезе и приведён алгоритм ведения таких 
пациенток во время беременности и в послеродовом периоде, позволяющий минимизировать тромбо-
геморрагические риски и осложнения для матери и плода.

Ключевые слова: хронические миелопролиферативные новообразования, первичный миелофиброз, 
беременность, интерферон-α.
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THE POSSIBILITIES TO OVERCOME ANTENATAL LOSSES  
IN PATIENTS WITH PRIMARY MYELOFIBROSIS  
BY THE EXAMPLE OF THE CLINICAL CASE
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Abstract. The article presents up-to-date information about the epidemiology of chronic myeloproliferative 
diseases in women of reproductive age and the peculiarities of their course during pregnancy. By the example of 
a clinical case, the modern diagnostics of primary myelofibrosis in a woman with a history of antenatal losses is 
demonstrated, and an algorithm for managing such patients during pregnancy and in the postpartum period, that 
minimizes thrombohemorrhagic risks and complications for mother and fetus, is presented.
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Первичный миелофиброз (ПМФ)  – хро-
ническое заболевание, которое харак-
теризуется опухолевой пролиферацией 

стволовых гемопоэтических клеток, разви-
тием фиброза костного мозга, спленомега-
лией и появлением очагов экстрамедулляр-
ного гемопоэза [2].

В соответствии с классификацией ВОЗ пер-
вичный МФ относится к группе хронических ми-
елопролиферативных новообразований (ХМПН). 
Выделяют первичный миелофиброз (ПМФ) и 
схожий по патогенезу и клиническому течению 
вторичный (постполицитемический, посттром-
боцитемический). Вторичный миелофиброз 
развивается в результате прогрессирования 
истинной полицитемии (ИП) и эссенциальной 
тромбоцитемии (ЭП), с последующим риском 
трансформации в острый миелоидный лейкоз [2, 
11]. Среди остальных ХМПН МФ характеризует-
ся крайне неблагоприятным прогнозом течения 
заболевания и невысокими показателями общей 
выживаемости [2, 9, 11].

Пик заболеваемости ХМПН падает на пятое и 
шестое десятилетия жизни человека. По данным 
литературы у женщин репродуктивного возрас-
та ХМПН выявляются в 20 % всех случаев [8, 14]. 
Вместе с тем наблюдается тенденция к увеличе-
нию частоты встречаемости данных патологий, 
что, возможно, связано с формированием семьи 
и планированием беременности в более стар-
шем возрасте, а также с более ранней диагно-
стикой онкологических заболеваний [5]. ПМФ 
чаще развивается после 60 лет и, соответствен-
но, редко встречается у женщин репродуктивно-
го возраста. По данным мировой литературы и 
отечественных исследований выявляемость ЭТ 
во время беременности составляет около 65 % 
случаев, ИП  – 15  % и ПМФ  – 20  % в структуре 
распределения ХМПН [14]. Это, наряду с небла-
гоприятным прогнозом заболевания, объясняет 
крайне малое число наблюдений ПМФ во время 
беременности.

Нормальная беременность сопровождает-
ся рядом физиологических изменений в систе-
мах свертывания и фибринолиза, которые име-
ют цель поддержать плацентарную функцию и 
предупредить массивное кровотечение в родах. 
Такие изменения приводят к процессам гипер-
коагуляции, повышая риск развития венозных 
тромбоэмболических осложнений. Данные ри-
ски значительно увеличиваются, если беремен-
ность возникает на фоне ХМПН [7]. Патогенез 
тромбоза при этих заболеваниях имеет доста-
точно сложный механизм. Он включает в себя 
повышение уровня гематокрита, количества 
тромбоцитов, увеличение вязкости крови, нару-
шение функции тромбоцитов и нарушение ад-
гезии эндотелиальных клеток. Вследствие этого 

у женщин с ХМПН чаще (50-60  %) встречаются 
тромботические осложнения в сосудах различ-
ных локализаций, включая маточно-плацентар-
ные сосуды, ведущие, в частности, к плацентар-
ной гипоперфузии, а, следовательно, к задержке 
развития плода, преэклампсии, отслойке пла-
центы, внутриутробной гибели плода, преждев-
ременным родам и потерям беременности на 
различных сроках [12].

В прошлом в большинстве случаев при соче-
тании ХМПН и беременности выполняли ее пре-
рывание. В настоящее время применение новых 
подходов к лечению ХМПН, а также профилактика 
тромбогеморрагических осложнений и наруше-
ний микроциркуляции увеличили длительность 
жизни больных, улучшили ее качество и про-
гноз и позволяют сохранять беременность [6]. 
В отечественной и зарубежной литературе опу-
бликовано незначительное число исследований 
по анализу течения и ведения беременностей у 
женщин с ПМФ, поэтому до сих пор отсутствует 
единая тактика лечения этого заболевания во 
время беременности, ведения беременности, 
родов и послеродового периода [15, 16].

В данной работе представлен клинический 
случай поздней диагностики ПМФ пациентки с 
антенатальными потерями в анамнезе и ведение 
беременности на фоне заболевания. 

Клинический случай.
Пациентка С., 1993 года рождения была впервые 

направлена на консультацию к врачу гематологу в 
2022 году для исключения тромбофилии на фоне отя-
гощенного акушерского анамнеза. 1-я беременность 
в 1015 году  – неразвивающаяся в сроке 5-6 недель, 
2-я беременность в 2017 году – неразвивающаяся в 
сроке 6-7 недель, 3-я беременность в 2020 году – за-
мершая в сроке 22 недели на фоне преэклампсии тя-
желой степени. По данным гистологического иссле-
дования: множественные инфаркты плаценты. 

В соответствии с клиническими рекомендациями 
по профилактике и лечению венозных осложнения 
во время беременности и послеродовом периоде 
пациентка обследована на предмет врожденных и 
приобретенной тромбофилий [3]. Антифосфолипид-
ный синдром исключен (антитела В2 гликопротеину, 
кардиолипинам, волчаночный антикоагулянт отрица-
тельны); антитромбин III 78 %, протеин С 64 %, проте-
ин S 58 %, гомоцистеин 6,4 мкмоль/л – в норме; гене-
тические полиморфизмы F2, F5 нейтральные аллели. 
Таким образом данных за тромбофилию у пациентки 
не получено.

В общем анализе крови: гемоглобин 153 г/л, эри-
троциты 5,0*10/12/л, лейкоциты 13*10/9/л, НСТ 47 %, 
тромбоциты 875*10/9/л. Лейкоцитарная формула: 
лимфоциты – 19 %, нейтрофилы – 72 %, моноциты – 
7 %, эозинофилы – 2 %. СОЭ 15 мм/час. Ретроспек-
тивный анализ гемограмм за 2015-2020 гг. не зна-
чимых отклонений гематологических показателей не 
выявил. По данным УЗИ органов брюшной полости – 
спленомегалия (селезенка размерами 18х8 см). На 
основании полученных данных заподозрено ХМПН. 
С  целью верификации диагноза пациентке предло-
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жено выполнение молекулярно-генетического иссле-
дования периферической крови и трепанобиопсии 
костного мозга с гистологической оценкой и гисто-
химическим исследованием. Молекулярно-генетиче-
ское исследование: выявлена мутация JAK2 V617F в 

экзоне 14 гена – 28 %. Трепанобиопсия костного моз-
га: степень ретикулинового фиброза при окраски по 
Gomori MF-1. Согласно классификации ВОЗ 2017 г., 
установлен диагноз ПМФ с критериями, характерны-
ми для префиброзной стадии (табл. 1). 

Таблица 1
Диагностические критерии префиброзной стадии первичного миелофиброза (ВОЗ, 2017)

Критерии Описание
Большие 
критерии

1. Пролиферация мегакариоцитов с признаками атипии без ретикулинового фиброза >I степени  
(MF-1), сопровождающаяся гиперклеточностью костного мозга, которая не соответствует возрасту, 
гранулоцитарной пролиферацией и часто сниженным эритропоэзом 
2. Несоответствие критериям ВОЗ для диагностики ХМПН
3. Обнаружение мутаций в гене JAK2, CALR или MPL

Малые 
критерии

1. Анемия, не связанная с сопутствующими заболеваниями 
2. Лейкоцитоз (лейкоциты ≥11 × 109 /л) 
3. Увеличение размеров селезенки, определяемое пальпаторно 
4. Повышение ЛДГ выше нормы

Для диагностики ПМФ необходимо наличие всех 3 больших критериев и по меньшей мере 1 малого критерия, 
подтвержденного в 2 последовательных определениях

С целью определения тактики терапии был оце-
нен индивидуальный прогноз пациентки по шка-
ле IPSS и DIPSS (табл. 2, 3). Установлен диагноз: 
первичный миелофиброз, хроническая фаза, ран-
няя стадия, JAK2V617F (+), IPSS  – низкий риск (0), 
DIPSS – низкий риск (0).

Таблица 2
Определение риска по системе стратификации IPSS

Показатель Риск по шкале 
IPSS, баллы

Концентрация гемоглобина 
<100 г/л
Количество лейкоцитов 
>25×109 /л 
Бластные клетки в перифериче-
ской крови ≥1 % 
Наличие симптомов опухолевой 
интоксикации

1
1
1
1

Суммарное количество баллов: 0 баллов  – низкий 
риск; 1 балл – промежуточный – 1 риск; 2 балла – про-
межуточный – 2 риск; ≥3 баллов – высокий риск.

Таблица 3
 Определение риска по системе стратификации DIPSS

Показатель Риск по шкале 
DIPSS, баллы

Возраст >65 лет
Концентрация гемоглобина <100 г/л
Количество лейкоцитов >25×109 /л 
Бластные клетки в периферической 
крови ≥1 % 
Наличие симптомов опухолевой ин-
токсикации
Необходимость переливания эритро-
цитов
Неблагоприятный кариотип: 
+8, –7/7q-, i(17q), inv(3), –5/5q-, 12p-, 
перестройка 11q23

1
1
1
1
1
1
1

Суммарное количество баллов: 0 баллов  – низкий 
риск; 1 балл – промежуточный – 1 риск; 2–3 балла – 
промежуточный – 2 риск; ≥4 баллов – высокий риск.

В соответствии с клиническими рекомендациями 
по диагностике и лечению ХМПН у больных с больных 
моложе 60 лет с ранней стадией ПМФ при отсутствии 
массивной спленомегалии препаратом первой линии 
является интерферон-α (ИФН-α) [4]. Оптимальная 
доза ИФН-α не установлена; с учетом частых побоч-
ных эффектов и необходимости постоянного приме-
нения лечение проводят в максимально переносимых 
дозах, обеспечивающих контроль показателей крови 
[4]. Пациентке назначен ИФН-α в дозе 1,5 млн МЕ 
подкожно через день, переносимость удовлетвори-
тельная. Учитывая выраженность тромбоцитоза, к те-
рапии добавлены антиагреганты в низких дозах. 

В 2023 году у женщины наступила 4-я самостоя-
тельная беременность. Наличие у пациентки таких 
факторов как: прерывание беременностей на ранних 
сроках, задержка внутриутробного развития, антена-
тальная гибель плода, тяжелая преэклампсия, несо-
мненно отнесли ее в группу высокого риска по раз-
витию тромбогеморрагических осложнений во время 
беременности (табл. 4) [4]. 

Терапевтические возможности при ХМПН во 
время беременности включают антитромботиче-
ское лечение, антикоагулянтную и циторедуктивную 
терапию. С целью поддержания уровня тромбо-
цитов на оптимальном уровне (не более 400 10/л), 
а также принимая во внимание предлеченность и 
отягощенный акушерский анамнез, пациентка с 
первого дня беременности продолжала получать 
циторедуктивную терапию ИФН-α в дозе 1,5 млн 
ЕД подкожно через день. Данные гемограммы на 
протяжении беременности представлены в таб- 
лице 5. 

В настоящее время большинство исследовате-
лей относят ИФН-α к препаратам выбора для цито-
редуктивной терапии при всех ХМПН во время бере-
менности. ИФН-α подавляет избыточную продукцию 
тромбоцитов, лейкоцитов и в меньшей степени эри-
троцитов, патологическую миелопролиферацию, 
не обладает лейкозогенным действием и устраняет 
признаки активации тромбоцитов, что снижает риск 
сосудистых осложнений [1, 5]. Многочисленные ис-
следования подтверждают, что ИФН-α не проникает 
через плаценту и не оказывает влияния на плод эм-
бриотоксического и тератогенного воздействия [4, 5, 
13]. Применение же гидроксикарбомида, как основ-
ного цитостатического препарата при ХМПН, во вре-
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мя беременности не рекомендуется ввиду доказан-
ной тератогенности, повышения частоты задержки 
внутриутробного развития, самопроизвольных абор-
тов [13]. Согласно отечественным и Европейским ре-
комендация [4, 10] всем пациенткам высокого риска 
тромбогеморрагических осложнений показано на-
значение низких доз аспирина и профилактических 
доз низкомолекулярных гепаринов (НМГ) с I триме-
стра беременности на протяжении всей беременно-
сти и в послеродовом периоде до 6 недель. Пациент-
ка получала ацетилсалициловую кислоту дозе 100 мг 

и эноксапарин натрия 0,4 мл подкожно. В рамках 
оценки эффективности, контроля за заболеваниями 
для оценки состояния плода во время беременности 
выполнялось УЗИ плода дважды в каждом триместре; 
допплерометрия с исследованием фетоплацентар-
ного и маточно-плацентарного кровотока в средней 
мозговой артерии плода каждые 4 недели, начиная 
с 22-й недели; кардиотокография с 33 недели бере-
менности 1 раз в 2 недели; УЗИ с определением раз-
меров печени, селезенки, диаметра воротной вены 
во II триместре беременности. 

Таблица 4
Группы риска беременных женщин по развитию осложнений

Высокий 
риск*

*присут-
ствует 
один из 
факто-
ров 

1. Предшествующие тромботические осложнения (венозный или артериальный тромбоз, кровотече-
ния по причине основного заболевания и наличие портальной гипертензии с варикозным расширени-
ем вен пищевода и желудка II–III степени. 
2. Микроциркуляторные нарушения или наличие двух и более наследственных полиморфизмов генов 
тромбофилии, среди которых мутация Лейден, мутация FII, мутация гена MTHFR (наследственная ги-
пергомоцистеинемия); дефицит антитромбина III, дефицит протеина C, S и/или приобретенных форм 
тромбофилии (чаще антифосфолипидный синдром).
3. Осложненное течение беременности, которое могло быть вызвано основным заболеванием: 
- прерывание беременности на ранних сроках (≥ 3); 
- антенатальная гибель плода; 
- задержка развития плода; 
- преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты;
- тяжелая преэклампсия; 
- ранние и очень ранние преждевременные роды; 
- послеродовое кровотечение; 
- кровотечение из варикозно-расширенных вен пищевода или желудка
4. Женщины, имеющие на момент настоящей беременности уровень тромбоцитов в крови >1500×109/л.

Низкий 
риск

Нет ни одного из перечисленных выше факторов.

Таблица 5
Показатели гемограммы до, во время беременности и послеродовом периоде

Период Дата Hb г/л Er
1012/л

Tr
х109/л

L
х109/л HCT % СОЭ  

мм/час

До 
беременности

Июль 2022 152 5,0 660 10,1 47 15
Октябрь 2022 152 4,9 480 11,2 47 13
Январь 2023 150 4,9 364 9,8 45 10

Беременность

Февраль 2023 148 4,8 378 10,1 45 12
Май 2023 134 4,5 410 12,4 44 15

Август 2023 132 4,5 358 13,2 42 17
Ноябрь 2023 130 4,4 266 12,6 42 20

Декабрь 2023 (роды) 128 4,3 315 10,1 41 22

Послеродовый 
период

Март 2024 128 4,3 347 9,2 41 19
Июнь 2024 130 4,4 323 10,3 44 18

На фоне проводимой терапии беременность про-
текала без осложнений. В сроке 34 недели по данным 
УЗИ впервые зарегистрировано нарушение маточ-
но-плацентарного плодового кровотока 1А степени. 
Пациентка роразрешена в сроке 37,4 недели есте-
ственным путем. С целью профилактики кровотече-
ния в родах аспирин был отменен за 2 недели, НМГ 
за 24 часа до родов. Родился доношенный ребенок 
(7-8 баллов по шкале Апгар). Послеродовый период 
протекал без осложнений, выписана на 7-е сутки. По-
слеродовой период является наиболее опасным по 
развитию тромбоэмболических осложнений. Харак-
терные для беременности изменения системы гемо-

стаза сохраняются в течение 6 недель после родов 
[4]. Тактика ведения послеродового периода заклю-
чалась в продолжении терапии ИФН-α, приеме низ-
ких доз ацетилсалициловой кислоты, а также в тром-
бопрофилактике НМГ в течение 6 недель. 

Динамическое обследование через 6 месяцев по-
сле родоразрешения подтвердило сохранение кли-
нико-гематологической ремиссии ПМФ в виде незна-
чительной спленомегалии (14х7,5 см), нормальных 
показателей гемограммы (табл. 5) и снижения уровня 
аллельной нагрузки JAK2 JAK2 V617F в экзоне 14 по 
данным молекулярно-генетического исследования 
до 5 %.
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Заключение. 
1. Беременность у женщин с ПМФ относит-

ся к беременности высокого риска тромбоге-
моррагических осложнений. 

2. Лечение гематологического заболевания и 
достижение устойчивой ремиссии до беремен-
ности способствуют благоприятным исходам 
беременностей и родов для матери и ребенка. 

3. При адекватно подобранном лечении 
возможно нормальное течение беременности 
и родов на фоне ПМФ.

4. Ведение беременности у пациенток  
с ПМФ требует мультидисциплинарного  
подхода, тщательного совместного наб- 
людения беременной акушером и гематоло-
гом.

5. Беременность не оказывает влияния на 
течение ПМФ.
Авторы заявляют об отсутствии конфлик-

та интересов.
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Всовременной стоматологии эндодон-
тические перфорации являются одной 
из самых актуальных проблем на тера-

певтическом приеме, особенно при переле-
чивании корневых каналов. С внедрением и 
развитием в стоматологии дополнительных 
методов исследования (рентгенография, ко-
нусно-лучевая компьютерная томография) и 
широким применением оптики, эндодонти-
ческие перфорации стали чаще диагности-
ровать и лечить.

Одним из наиболее широко применяемых 
эндодонтических материалов является мине-

ральный триоксидный агрегат [1]. МТА состо-
ит из кальция, алюминия и селена и благодаря 
специфике структуры обладает уникальными 
свойствами: биосовместимостью, биоактивно-
стью, гидрофильностью и рентгеноконтраст-
ностью, способностью к уплотнению и низкой 
растворимостью. По данным литературы и ги-
стологического исследование применение МТА 
вызывает формирование нового цемента в пе-
рирадикулярном участке, со слабо выраженной 
воспалительной реакцией со стороны пульпы, 
которой формируется новый мостик из твердых 
тканей [2]. Надежное уплотнение материала 
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Аннотация. В статье рассматриваются актуальные проблемы диагностики и лечения эндодонтиче-
ских перфораций в современной стоматологии. Основное внимание уделяется применению минераль-
ного триоксидного агрегата, как эффективного материала для устранения перфораций. Описываются 
уникальные свойства МТА, его биосовместимость и антибактериальные характеристики. Представлена 
классификация перфораций по локализации и причинам возникновения. На примере клинического слу-
чая демонстрируется эффективность использования МТА при лечении перфорации в области бифуркации 
корней зуба. Показаны положительные результаты лечения с восстановлением костных структур через 
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обеспечивается за счет того, что его механи-
ческие свойства аналогичны таковым у денти- 
на [1]. Это минимизирует риск развития микро-
подтекания и предупреждает бактериальную 
инвазию в эндопространство. Эти факторы яв-
ляются ключевыми для достижения клиниче-
ского успеха в ходе эндодонтического лечения. 
Практическое преимущество МТА в том, что он 
отверждается во влажной среде. При контакте 
с влагой оксид кальция, который содержится в 
МТА, трансформируется в гидрооксид. В про-
цессе такой реакции pH материала возрастает 
тем самым повышая его антибактериальный 
эффект.

Эндодонтические перфорации можно опре-
делить как «искусственно созданное сообще-
ние между полостью зуба и периодонтальными 
тканями» [1]. Перфорации могут образовывать-
ся в результате травмы или изменения структу-
ры пульповой или периодонтальной ткани (ре-
зорбтивные). Причиной также может послужить 
кариозный процесс. Это неоперативные пер-
форации, в основе которых лежат микробная ак-
тивность, воспалительные или дистрофические 
процессы. Перфорации по своему воздействию 
могут вызвать последующую резорбцию кости 
(происходит разряжение костных балок, кост-
номозговых пространств), что в последующем 
приводит к необратимым изменениям, связан-
ным с пародонтитами, пародонтозами и разря-
жением костной лунки, вследствие чего может 
произойти потеря зуба. Оперативные перфора-
ции являются ятрогенным осложнением и чаще 
всего образуются в процессе механической 
обработки канала, поиска устьев, формиро-
вания оперативного доступа, препарирования 
полости под анкерный штифт и других опера-
тивных манипуляций в полости зуба. Основной 
проблемой, которые влекут за собой перфо-
рации, является высокая вероятность разви-
тия воспалительного процесса в периодонте и 
разрушение связочного аппарата с последую-
щей потерей зуба. Перфорации по локализации 
можно условно разделить на три группы: 1. ко-
ронковой трети; 2. средней трети; 3. апикальной  
трети.

Перфорации коронковой и средней трети 
возникают, в основном, при агрессивной и не-
брежной обработке канала, при создании поло-
сти под анкерный штифт и при перелечивании. 
Апикальные перфорации могут образоваться в 
ходе механической обработки канала, при ис-
пользовании инструмента большего диаметра, 
чем необходимо, недостаточно гибкого ин-
струмента в искривленных каналах. Их сложнее 
всего диагностировать. Диагностика перфора-
ций  – является одним из ключевых моментов. 
Интенсивное кровотечение из канала, появле-
ние острой болезненности в атипичном месте, 
изменение положения инструмента в канале и 
некоторые другие симптомы должны насторо-
жить врача и побудить его диагностировать воз-
можную перфорацию.

Эффективность минерального триаксидного 
агрегата рассмотрена на примере клинического 
случая.

Цель исследования – оценка эффективности 
использования материала «МТА» в лечении пер-
форации зубов, а также обоснование возможно-
сти сохранения зубов с перфорацией благодаря 
своевременным методам терапевтического ле-
чения.

Клинический случай.
Пациент обратился с болями периодонтитного ха-

рактера в области 36 зуба. При осмотре полости рта 
обнаружена установленная на зуб коронка, неболь-
шая гиперемия в проекции верхушки корня. В ходе 
рентгенологического исследования было обнаруже-
но массивное воспаление в периодонтальной обла-
сти (рис. 1).

Рисунок 1. Массивное воспаление  
в периодонтальной области 36 зуба

После вскрытия полости зуба, внедрения в кор-
невой канал стоматологического файл и повторной 
рентгенографии была обнаружена перфорация в об-
ласти бифуркации корней зуба. В данной области хо-
рошо заметна начальная резорбция костномозговых 
пространств альвеолярной пластинки, разобщение 
периодонта и сильное расширение периодонтальной 
щели. Было принято решение о перелечивании кор-
невых каналов с дальнейшим закрытием перфорации 
при помощи МТА. 

В первое посещение произведена распломби-
ровка, прохождение и расширение корневых кана-
лов до размера 35.04 по SOCO с антисептической 
обработкой гипохлоритом натрия (гипохлоран-3). 
Во время работы была обнаружена перфорация в 
области бифуркации 36 зуба. Каналы были заплом-
бированы гидроксидом кальция на две недели (для 
создания неблагоприятной для анаэробной патоген-
ной микрофлоры щелочной среды). В это же посе-
щение была закрыта перфорация при помощи МТА. 
В наборе МТА содержится порошок и жидкость-ак-
тиватор, консистенция материала должна быть сме-
танообразной. Через 14 дней у пациента жалобы 
отсутствовали, в том числе при осмотре в области 
перфорации, каналы были запломбированы цинкок-
сид эвгеноловой пастой методом латеральной кон-
денсации и поставлена постоянная пломба (рис. 2). 
Пациенту был рекомендован контрольный осмотр 
через 6 месяцев.
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Рисунок 2. Корневые каналы 36 зуба запломбированы 
цинкоксид эвгеноловой пастой

Динамика через 6 месяцев: боли отсутствуют, 
периодонтальная щель незначительно расширена, 
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костномозговые структуры восстанавливаются, вид-
неются появившиеся костные балки.

Своевременная диагностика, правильное пла-
нирование лечения и использование МТА в соответ-
ствии с протоколом позволяют достичь успешного 
герметического закрытия перфорации, снизить вос-
паление, восстановить ткани пародонта и обеспечить 
долгосрочную стабильность лечения.

Заключение. Данный клинический слу-
чай подтвердил высокую эффективность лече-
ния перфорации с использованием материала 
«МТА». Минеральный триоксидный агрегат име-
ет высокую биосовместимость с тканями челове-
ческого организма, что является его преимуще-
ством перед аналогичными материалами. Таким 
образом, зубы, имеющие перфорации в любой 
корневой части, могут быть сохранены, так как 
поддаются терапевтическому лечению совре-
менными материалами.
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Вначале 1990-х годов итальянский нейро-
биолог Джакомо Риццолатти вместе со 
своими коллегами изучали активность 

нервных клеток головного мозга макак, вы-
полнявших целенаправленные действия. Как 
известно, некоторые нейроны премоторной 
коры фронтальной доли мозга участвуют в 
управлении произвольными движениями. 
Так, один нейрон генерирует импульсы, ког-
да животное протягивает лапу к лежащему 

рядом арахису, другой нейрон, когда оно на-
жимает на рычаг, и так далее. Риццолатти и 
его коллег удивило, что некоторые популя-
ции моторных командных нейронов гене-
рировали разряды даже в том случае, когда 
обезьяна не действовала сама, а наблюдала, 
как те же движения выполняет другая особь 
или человек.

Ученые предположили, что в основе этого 
процесса лежит деятельность так называемых 

© Коллектив авторов, 2025
УДК 616.896

РОЛЬ НАРУШЕНИЙ ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ ЗЕРКАЛЬНЫХ 
НЕЙРОНОВ В РАЗВИТИИ ДЕТСКОГО АУТИЗМА  
НА ПРИМЕРЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ 
М. А. Исаев, А. О. Василенко, И. А. Вышлова, С. М. Карпов 

Ставропольский государственный медицинский университет, 
Ставрополь, Российская Федерация

Аннотация. Данные популяционных исследований показывают рост распространенности рас-
стройств аутистического спектра (РАС). Активно ведутся исследования по изучению причин возникнове-
ния аутизма, факторов развития тяжелых и легких форм аутизма. Одним из направлений научно-иссле-
довательской деятельности является изучение зеркальных нейронов. В данной статье рассматриваются 
вопросы посвященные открытию зеркальных нейронов, их локализации, видам, функции, регистрации 
их активности с помощью ЭЭГ, а также приводится описание клинического случая пациента с аутиз-
мом. Обсуждаются возможности ранней диагностики аутизма с помощью мю-ритма ЭЭГ для более эф-
фективной организации лечебно-реабилитационных мероприятий по обучению и социализации детей 
с РАС.
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Abstract. Population studies show an increase in the prevalence of autism spectrum disorders (ASD).  
Research is actively underway to study the causes of autism, factors in the development of severe and mild  
forms of autism. One of the areas of research activity is the study of mirror neurons. This article deals with  
issues related to the discovery of mirror neurons, their localization, types, functions, registration of their activity 
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«зеркальных нейронов» (ЗН) [3]. ЗН находятся 
в передней поясной извилине, отвечающей за 
эмпатию и регуляцию других эмоций, нижней 
лобной извилине, отвечающей за регуляцию 
движений и оценку намерений, островке  – за 
восприятие боли и реакции отвращения, угло-
вой извилине, отвечающей за понимание смыс-
ла слов и комбинирование сенсорной информа-
ции [2].

Ученые выделили 3 вида ЗН: «двигательные», 
которые обеспечивают понимание значения 
действий и намерений других людей, «коммуни-
кативные», которые предположительно играют 
важную роль в формировании речи и языка, и 
«эмоциональные», которые обеспечивают рас-
познавание эмоций других людей. При аутизме 
имеются трудности с усвоением социальных на-
выков, поэтому актуальны исследования функ-
ционирования ЗН у данных пациентов [1].

С целью оценки функции зеркальных нейро-
нов у детей с аутизмом возможно применение 
методики электроэнцефалографии (ЭЭГ). Вся-
кий раз, когда человек совершает произволь-
ное движение, например, сжимает и разжимает 
кисть руки происходит подавление одного из 
компонентов ЭЭГ, называемого мю-ритмом. 
Любопытно, что мю-волны исчезают и в том 
случае, когда испытуемый наблюдает, как то же 
самое действие совершает другой человек, хотя 
сам при этом не двигается [2].

При изучении ЭЭГ ребенка с аутизмом, не 
обнаруживающего серьезных когнитивных на-
рушений, выяснилось следующее: при совер-
шении пациентом простого произвольного дви-
жения у него (как и у обычных детей) отмечалось 
подавление мю-ритма. Но в том случае, когда 
он наблюдал за выполнением того же движения 
другим человеком, подавления мю-волн не про-
исходило. Система моторных командных нейро-
нов у ребенка оставалась интактной, но функции 
системы зеркальных нейронов были нарушены. 
Эти нарушения ярко демонстрирует следующий 
клинический случай.

Клинический случай.
Пациент М., 10 лет. Родился здоровым. Един-

ственный ребенок в семье. В течение первого года 
рос и развивался удовлетворительно, соответство-
вал возрасту, пошел самостоятельно, говорил не-
сколько слов. Мог изобразить: «как делает ежик», 
«как собачка лает», махал ручкой «пока», отзывался 
на имя, смотрел в глаза. Был покладистым, нека-
призным. Начал сам кушать и пользоваться горш-
ком. Играл игрушками, разыгрывая простые сюже-
ты – кормил мишку, возил кубики на машинке.

В 1 год 3 месяца без каких-либо предвестников 
внезапно стал капризным, ночью плохо спал, пла-
кал, перестал разговаривать, пропал контакт глаз, 
не пользовался больше горшком, не подходил к 
игрушкам. Проводил время в бездеятельном сте-
реотипном раскачивании. Речь редуцировалась до 
мычания. Перестал отзываться на имя. Появились 
реакции страха на звуки, блестящие предметы, не-
которые продукты, прикосновения. В еде появилась 
и сохранялась длительное время строгая избира-
тельность  – пил из бутылки молочно-рисовую кашу 

определенной марки, от других продуктов отказы-
вался. При попытке кормить с ложки капризничал, 
отворачивался, длительно плакал. Позже с помощью 
поведенческой терапии научился принимать пищу 
с помощью ложки, есть печенье, однако не жевал 
пищу, просто сглатывал (инфантильное глотание). 
Также обучили пользоваться горшком для мочеи-
спускания, но навык нестойкий. Дефекация только в 
памперс.

Диагноз «детский аутизм» установлен в 3 года. 
Тогда же стали активно заниматься с дефектолога-
ми и поведенческими специалистами. Речь стала 
развиваться с четырех лет. В настоящее время речь 
представлена стереотипными комментариями своих 
игр, фразами из рекламы, мультиков, учебников, не-
речевыми звуками в виде вскриков, напоминающих 
крик птицы, щелчки, однако для взаимодействия 
речь не использует. Игры представляют собой сво-
еобразный познавательный процесс. Например, 
выливает воду в подъезд в пролет лестницы и на-
блюдает, делает себе «слуховую трубу» из гибкой 
изоляционной трубы. Обычных игр нет. Игрушки 
использует иначе: смотрит сквозь них на свет, на 
другие предметы. Контакт глаз слабый. Бывает из-
быточно ласков  – обнимается, целует родителей и 
воспитателей, иногда слишком активно, причиняя 
боль. Разницы в привязанности к родителям и вос-
питателям нет. Значимую проблему составляют 
агрессия, аутоагрессия (бьет себя по голове, ца-
рапает себе щеки, кусает себе руки, кусает и бьет 
родителей и воспитателей, кидает в них предмета-
ми, перед сном бегает по квартире и очень сильно 
шумит – стучит по трубам и громко кричит), а также 
нарушения сна и поведения. С цель коррекции по-
ведения ребенок получает психотропное лечение. 
Нейролептики, транквилизаторы и другие препара-
ты оказывают временный, нестойкий эффект. Ребе-
нок проходит обучение в специализированном кор-
рекционном классе, школьную программу осваивает 
удовлетворительно, когда его поведение позволяет 
с ним продуктивно контактировать, может письмен-
но и устно отвечать на вопросы.

Анализируя поведение ребенка с точки зрения 
роли зеркальных нейронов, можно отметить, что у 
мальчика нет понимания того, что мама не одобряет 
его деструктивные действия. Несмотря на замеча-
ния, изменений в поведении ребенка не произошло. 
Отсутствует эмоциональная самооценка, внутрен-
няя репрезентация эмоционального состояния дру-
гих людей, сочувствие, осознанность поведения, а, 
следовательно, социализация крайне затруднена. 
Возможен лишь ее суррогат в виде научения необхо-
димым социальным навыкам. 

В настоящее время не найдено методов лечения 
основных симптомов аутизма, а именно нарушения 
коммуникации, когнитивной ригидности, стереоти-
пий. Однако ведутся дальнейшие исследования в 
данном направлении [4]. 

Заключение. Ранняя диагностика аутизма 
имеет большое значение, и может осущест-
вляться за несколько месяцев до манифестации 
симптомов с использованием мю-ритма ЭЭГ при 
выполнении своих собственных действий и на-
блюдении за чужими действиями. Ранняя диа-
гностика позволит эффективнее организовывать 
лечебно-реабилитационные мероприятия по об-
учению и социализации детей с расстройством 
аутистического спектра.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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СЛУЧАЙ ИПОХОНДРИЧЕСКОГО РАССТРОЙСТВА  
У ПАЦИЕНТКИ С ДИАГНОЗОМ ПОЗДНИЕ АКНЕ
И. Б. Казьмина, М. В. Кошель, А. Ю. Сотникова, А. А. Водяная 

Ставропольский государственный медицинский университет,  
Ставрополь, Российская Федерация

Аннотация. В статье приведен клинический случай наблюдения в динамике пациентки репродук-
тивного возраста с поздними акне и их влияния на психо-эмоциональное состояние. В ходе обследо-
вания установлен диагноз основного заболевания «поздние акне легкой степени тяжести». Причиной 
обострения заболевания, со слов пациентки, послужил нервный стресс и перенапряжение на работе. 
При осмотре кожных покровов были отмечены невоспалительные элементы акне и немногочисленные 
воспалительные элементы. Кроме того, на приеме у пациентки прослеживались психические симптомы 
в виде дисморфофобии, тревоги. На приеме пациентка описявая свои кожные симптомы, прибегала к 
преувеличению, настаивала на наличие у нее тяжелой степени тяжести заболевания, отказывалась слу-
шать и принимать точку зрения врача. В связи с этим было принято решение дополнительно назначить 
пациентке консультацию врача-психотерапевта. После этого был вынесен диагноз ипохондрического 
расстройства, а также назначен прием системных препаратов и когнитивно-поведенческая психотера-
пия. Динамика проведенного лечения оценивалась через 1 месяц, отмечали ее положительную тенден-
цию, как со стороны кожных покровов, так и в психоэмоциональной сфере. Проведенное исследование 
подчеркивает необходимость своевременной постановки диагноза основного заболевания, а также 
привлечения смежных специалистов, что может быть рекомендовано к включению в алгоритм оказания 
помощи больным с поздними акне. 

Ключевые слова: акне, ипохондрическое расстройство, дезадаптация, дисморфофобия.
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Кожа является сложным органом, за-
нимающим от 1,5 до 1,8 м2, основной 
задачей которого является поддержа-

ние гомеостаза и защита от воздействия по-
вреждающих факторов [5]. Поскольку, как и 
центральная нервная система (ЦНС), кожа 
происходит из эмбриональной нейроэкто-
дермы, существует постоянная двусторон-
няя физиологическая связь между этими 
структурами. Например, чувство стыда мо-
жет запускать нейроэндокринные реакции 
в коже, что приводит к покраснению кожных 
покровов, а чувство страха может привести к 
бледности. Все это вызывает неуверенность 
пациентов в своем внешнем виде, заставля-
ет его менять свой привычный образ жизни, 
тем самым провоцируя развитие социальной 
дезадаптации.

В данной статье рассмотрено одно из по-
граничных состояний, развившееся у пациентки 
репродуктивного возраста с диагнозом поздние 
акне.

Акне  – это хроническое кожное заболева-
ние полиэтиологической природы, кроме того 
это психосоматическое заболевание, которое 
требует индивидуального подхода, а также со-
вместного ведения со смежными специали-
стами. Все чаще акне встречается у взрослых 
женщин, ухудшая их качество жизни, со значи-
тельным негативным психоэмоциональным эф-

фектом и социальной дезадаптацией [8]. Акне у 
взрослых женщин старше 25 лет определяется 
как поздние акне и может сохраняться непре-
рывно (персистирующие акне) или возникать 
периодически с подросткового возраста (реци-
дивирующие акне) или дебютировать во взрос-
лом возрасте [4].

Ипохондрическое расстройство – состояние 
человека, проявляющееся в постоянном беспо-
койстве по поводу возможности заболеть одной 
или несколькими соматическими болезнями, 
жалобах или озабоченности своим физическим 
здоровьем, восприятии своих обычных ощуще-
ний как ненормальных и неприятных, предпо-
ложениях, что, кроме основного заболевания, 
есть какое-то дополнительное. Пациент предъ-
являет устойчивые соматические жалобы или 
проявляет устойчивое беспокойство по пово-
ду их возникновения. Нормальные, обычные 
ощущения и признаки часто воспринимаются 
больным как ненормальные, беспокоящие; он 
сосредоточивает свое внимание обычно только 
на одном-двух органах или системах организ-
ма. Часто присутствуют выраженная депрес-
сия и тревога [3]. Ипохондрические опасения и 
идеи встречаются у 10–20  % здоровых людей, 
удельный вес встречаемости данного расстрой-
ства у пациентов неврологического профиля со-
ставляет 45 % [2]. Главная отличительная черта 
ипохондрического расстройства заключается в 

Для цитирования: Казьмина И. Б., Кошель М. В., Сотникова А. Ю., Водяная А. А. СЛУЧАЙ ИПОХОН-
ДРИЧЕСКОГО РАССТРОЙСТВА У ПАЦИЕНТКИ С ДИАГНОЗОМ ПОЗДНИЕ АКНЕ. Вестник молодого ученого. 
2025;14(2):101-104.

A CASE OF HYPOCHONDRIC DISORDER  
IN A PATIENT WITH A DIAGNOSIS OF ADULT ACNE 
I. B. Kazmina, M. V. Koshel, A. Yu. Sotnikova, A. A. Vodyanaya

Stavropol State Medical University, Stavropol, Russian Federation

Abstract. The article presents a clinical case of observation of the dynamics of a patient of reproductive 
age with adult acne and its impact on the psycho-emotional state. During the examination, the diagnosis of the 
underlying disease «mild acne adult» was established. According to the patient, the cause of the exacerbation of 
the disease was nervous stress and overexertion at work. During the examination of the skin, non-inflammatory 
elements of acne and a few inflammatory elements were noted. In addition, during the appointment, the patient 
had mental symptoms in the form of dysmorphophobia and anxiety. During the appointment, the patient, 
describing her skin symptoms, resorted to exaggeration, insisted on the presence of a severe degree of severity 
of the disease, refused to listen and accept the doctor’s point of view. In this regard, it was decided to additionally 
appoint a consultation with a psychotherapist for the patient. After that, a diagnosis of hypochondriacal disorder 
was made, and the intake of systemic drugs and cognitive-behavioral psychotherapy were prescribed. The 
dynamics of the treatment was assessed after 1 month, its positive trend was noted both from the skin and in the 
psycho-emotional sphere. The study emphasizes the need for timely diagnosis of the underlying disease, as well 
as the involvement of related specialists, which can be recommended for inclusion in the algorithm for providing 
assistance to patients with adult acne.

Keywords: acne, hypochondriac disorder, maladjustment, dysmorphophobia.
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тревожной озабоченности не столько сомати-
ческими симптомами, сколько идеей о наличии 
серьезного соматического заболевания. Одним 
из клинических проявлений ипохондрии явля-
ется искаженная трактовка пациентом своих 
телесных ощущений, а также соматоформные 
симптомы. Озабоченность ипохондрическими 
идеями сохраняется у пациента, несмотря на 
очевидные данные об отсутствии у него серьез-
ной соматической болезни. Жалобы носят упор-
ный характер, привязаны пациентом к опреде-
ленной патологии, отражают обеспокоенность 
пациента своим физическим здоровьем и вме-
сте с тем не носят четко локализованного харак- 
тера [1].

К диагностическим критериям ипохондриче-
ского расcтройства относят упорное (от 6 меся-
цев и дольше) убеждение пациента в наличии у 
него не более чем двух серьезных физических 
болезней, одна из которых озвучена пациен-
том на первичном приеме или постоянная оза-
боченность предполагаемым уродством или 
деформацией, что может соответствовать дис-
морфофобическому расстройству. Кроме того, 
выраженная социальная дезадаптация как след-
ствие озабоченности убеждением пациента в 
болезни заставляет его постоянно искать ме-
дицинское лечение или обследования. И, нако-
нец, упорные отказы пациента принять от врача 
адекватные заверения об отсутствии физических 
причин соматических симптомов или физических 
аномалий [6]. 

С целью диагностики ипохондриального рас-
стройства был создан специальный индекс Уайт-
ли, впервые он был использован Пиловски в 
1969 году и состоял из 14 пунктов, которые изна-
чально использовались дихотомически (истина/
ложь), позже в недавнем норвежском исследова-
нии была предложена более короткая версия ин-
декса Уайтли, включающая только шесть пунктов 
и имеющая лучшие психометрические свойства, 
чем исходная версия из 14 пунктов [7]. 

Клинический случай. 
На приеме пациентка 1984 г. рождения обрати-

лась с жалобами на периодические множественные 
воспалительные высыпания на коже лица, зудящие, 
болезненные. Из анамнеза: считает себя больной 
в течение 1 года, наличие высыпаний и обострения 
связывает со стрессом на работе. Самостоятельно 
в качестве лечения применяла наружные растворы 
с салициловой кислотой, препараты, содержащие 
бензоилпероксид, адапален, азелаиновую кислоту, 
в качестве домашнего базового ухода использовала 
косметические средства в виде скрабов, масок, сы-
вороток для проблемной кожи (названия не помнит). 
Семейный анамнез не отягощен. Из перенесенных 
заболеваний ОРВИ, COVID-19 инфекция. Сопутству-
ющие заболевания: хронический гастрит со слов. 
Аллергоанамнез не отягощен. Status localis: кожа 
физиологической окраски, визуально повышенное 
салоотделение кожи лица в 5 точках (лоб, нос, пра-
вая щека, левая щека, подбородок), невоспалитель-
ные элементы акне (открытые комедоны). На коже 
нижней трети лица единичные вторичные элементы 
акне (пятна размерами от 0,1 см до 0,4 см). Резуль-

таты лабораторных исследований: общий анализ 
крови, биохимический анализ крови  – без особен-
ностей. На основании клинической картины, а также 
возраста пациентки поставлен дерматологический 
диагноз  – поздние акне легкой степени тяжести. 
Назначено системное лечение: аевит по 2 таблет-
ки 1 раз в сутки после еды в течение 1 месяца, на-
ружное лечение заключалось в нанесении на очи-
щенную и высушенную кожу лица геля «Скиноклир» 
утром и вечером тонким слоем в течение 6 месяцев. 
В качестве базового ухода за кожей было назначено 
тщательное очищение пенкой Marina Koshel, при на-
личии дерматита рекомендован крем Hydrobooster 
Marina Koshel. Помимо кожных проявлений на пер-
вичном приеме была отмечена психическая сим-
птоматика: у пациентки прослеживалась дисморфо-
фобия, отмечалось тревожное состояние, а также 
сниженное настроение. Пациентка описывала свои 
кожные проявления в преувеличенной манере, на-
стаивая на наличие высокой степени тяжести акне у 
нее, из-за чего она вынуждена камуфлировать кож-
ные проявления, в результате страха обострения 
акне пациентка постоянно обращается к космето-
логу (каждую неделю) с целью получения процеду-
ры механической чистки лица, после которой испы-
тывает временно улучшение общего состояния. На 
приеме, при разъяснении фактов отсутствия у нее 
тяжелой формы акне, пациентка активно спорила, 
так как посчитала назначенное лечение недостаточ-
но полным, аргументируя тем, что самостоятельно 
тщательно ознакомилась, посредством ресурсов в 
интернете, с данным заболеванием и методами его 
лечения. В  связи с этим пациентке была дополни-
тельно рекомендована консультация врача-психи-
атра, психотерапевта. Психиатром был установлен 
диагноз: F 45.2 Ипохондрическое расстройство, 
назначен прием следующих препаратов: эсцитало-
прам 10 мг по 1 таблетке утром (с постепенной ти-
трацией дозировки), тиоридазин 10 мг 1 таблетка на 
ночь. Кроме того, назначена когнитивно-поведен-
ческая психотерапия с целью помочь овладеть на-
выками изменения поведения, эмоций и мышления, 
которые пациентка потом сможет применять само-
стоятельно в своей жизни (стать психотерапевтом 
самой себе). 

При осмотре спустя 1 месяц после терапии от-
мечена положительная динамика: снижение жирно-
сти кожи, сокращение пор, регресс застойный вто-
ричных пятен акне, ровный тон лица. На повторном 
приеме психотерапевта заметно улучшение психи-
ческого состояния. Пациентка бодрая, веселая, от-
мечает значительное снижение тревоги, стабилиза-
цию эмоционального фона, уменьшение навязчивых 
мыслей о болезни.

Заключение. Клинические рекомендации 
российского общества дерматовенерологов и 
косметологов 2015 года (РОДВК) пациенток с 
диагнозом акне на данный момент, к сожале-
нию, не включают в алгоритм обследования кон-
сультацию врача психиатра или психотерапевта. 
В связи с высокой встречаемостью психических 
симптомов у пациенток репродуктивного воз-
раста с дерматологическими заболеваниями, в 
частности поздними акне, высокую актуальность 
имеет определение клинических критериев пси-
хических заболеваний, в том числе ипохондриче-
ского расстройства. 

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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ВЛИЯНИЕ ПСИХОТРОПНЫХ ВЕЩЕСТВ  
НА гипофизарно-ТИРЕОИДНУЮ СИСТЕМУ
У. М. Костоев 

Ставропольский государственный медицинский университет,  
Ставрополь, Российская Федерация

Аннотация. Целью работы является изучение влияния психотропных веществ на гипофизарно-тире-
оидную систему (ГТС), включающее определение спектра веществ, оказывающих воздействие, анализ 
механизмов влияния на гипоталамус, гипофиз и щитовидную железу, описание изменений гормональ-
ного профиля и выявление клинических проявлений нарушений функции ГТС. Рассмотрена сложная ней-
роэндокринная ось ГТС, регулирующая продукцию тиреоидных гормонов (Т4 и Т3). Описаны механизмы 
влияния различных групп психотропных веществ на ГТС, в том числе на синтез и секрецию тиреотропного 
гормона (ТТГ), тироксина (Т4) и трийодтиронина (Т3). Особое внимание уделено клиническим послед-
ствиям нарушений ГТС, индуцированных психотропными веществами, таким как гипотиреоз и гипертире-
оз, а также влиянию приема психотропных препаратов на пациентов с уже существующими заболевания-
ми щитовидной железы. Показано, что симптомы психических расстройств и тиреоидной патологии могут 
перекрываться, затрудняя постановку диагноза. 

Статья поступила в редакцию 05.02.2025; одобрена после рецензирования 21.04.2025; принята к 
публикации 25.06.2025.
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Актуальность изучения влияния психо-
тропных веществ на гипофизарнотире-
оидную систему обусловлена широким 

распространением психотропных препара-
тов в медицинской практике и ростом числа 
случаев их немедицинского использования. 
Возможные нарушения функции щитовид-
ной железы под воздействием психотропных 
средств представляют значительную клини-
ческую проблему, так как могут приводить к 
развитию или усугублению как психических, 
так и соматических расстройств, снижая эф-
фективность лечения и ухудшая качество 
жизни пациентов. Необходимость всесто-
роннего исследования этих взаимодействий 
продиктована потребностью в разработке 
более безопасных и эффективных стратегий 
лечения, учитывающих потенциальное влия-
ние психотропных препаратов на эндокрин-
ную систему.

Материалы и методы. Проведен системати-
ческий поиск и анализ литературы в электронных 
базах PubMed, Scopus, Web of Science и РИНЦ по 
ключевым словам. Были проанализированы ме-
ханизмы влияния различных групп психотропных 
препаратов на гипоталамус, гипофиз и щитовид-
ную железу.

Результаты и обсуждения. Исследование 
подтвердило, что различные группы психотроп-

ных препаратов оказывают значительное влия-
ние на гипофизарно-тиреоидную систему. 

Нейролептики способны вызывать гипоти-
реоз, а препарат, используемый при лечении 
биполярного расстройства  – литий, как прави-
ло, способен вызывать гипертиреоз у челове-
ка. Анксиолитики, способны оказывать двоякое 
действие на ГТС, но чаще это проявляется гипо-
тиреозом, в то время как прямое влияние сти-
муляторов на ГТС не доказано. Опиоиды, в свою 
очередь, оказывают как ингибирующее, так и 
стимулирующее влияние на ГТС [1].

Гипофизарно-тиреоидная система пред-
ставляет собой сложную нейроэндокринную 
ось, регулирующую продукцию и секрецию ти-
реоидных гормонов  – тироксина (Т4) и трий-
одтиронина (Т3). Ключевыми компонентами 
этой системы являются: гипоталамус, проду-
цирующий тиреолиберин (ТРГ); аденогипофиз, 
синтезирующий тиреотропный гормон (ТТГ); и 
щитовидная железа, продуцирующая Т4 и Т3. 
Регуляция системы осуществляется по принци-
пу отрицательной обратной связи. Т3 и Т4, по-
падая в кровоток, воздействуют на гипоталамус 
и аденогипофиз, ингибируя выработку ТРГ и ТТГ 
соответственно. Уровень ТТГ в свою очередь, 
регулирует продукцию тиреоидных гормонов 
щитовидной железой. Повышение концентра-
ции Т3 и Т4 приводит к снижению секреции ТТГ, 

Ключевые слова: гипофиз, гипоталамус, щитовидная железа, психотропные препараты, гипертире-
оз, гипотиреоз.
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EFFECT OF PSYCHOTROPIC SUBSTANCES  
ON THE HYPOTHALAMIC-PITUITARY-THYROID AXIS
U. M. Kostoev
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Abstract: The aim of this study is to investigate the effects of psychotropic substances on the hypothala- 
mic-pituitary-thyroid (HPT) axis, including the identification of substances that exert an influence, the analysis  
of mechanisms of action on the hypothalamus, pituitary gland, and thyroid gland, the description of changes  
in the hormonal profile, and the identification of clinical manifestations of HPT axis dysfunction. The complex 
neuroendocrine axis of the HPT system, which regulates the production of thyroid hormones (T4 and T3), is  
examined. The mechanisms of action of various groups of psychotropic substances on the HPT axis are descri- 
bed, including their effects on the synthesis and secretion of thyroid-stimulating hormone (TSH), thyroxine 
(T4), and triiodothyronine (T3). Particular attention is paid to the clinical consequences of HPT axis disorders  
induced by psychotropic substances, such as hypothyroidism and hyperthyroidism, as well as the impact of  
psychotropic medication use on patients with pre-existing thyroid conditions. It is demonstrated that the  
symptoms of mental disorders and thyroid pathology can overlap, complicating the diagnostic process.
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а снижение концентрации Т3 и Т4  – к её повы-
шению. Таким образом, поддерживается гомео-
стаз уровня тиреоидных гормонов в организме. 
Важно отметить, что Т3 обладает более высокой 
биологической активностью, чем Т4, но Т4 явля-
ется основным гормоном, секретируемым щи-
товидной железой, а Т3 образуется из Т4 путем 
периферического дейодирования. Нарушение 
работы любого звена этой оси может привести 
к развитию гипотиреоза или гипертиреоза. Этот 
механизм регуляции является целевой точкой 
действия многих психотропных веществ, кото-
рые могут влиять на один или несколько компо-
нентов этой системы, вызывая нарушения функ-
ции щитовидной железы [2]. 

Некоторые психотропные препараты, напри-
мер нейролептики, могут вызывать повышение 
уровня пролактина, что, в свою очередь, может 
ингибировать секрецию ТТГ и приводить к раз-
витию гипотиреоза. Другие препараты, такие 
как литий, используемый в лечении биполярного 
расстройства, могут стимулировать выработку 
ТТГ, потенциально приводя к гипертиреозу. Ан-
тидепрессанты, в зависимости от класса и меха-
низма действия, могут оказывать как стимулиру-
ющее, так и ингибирующее влияние на секрецию 
ТТГ, часто с непредсказуемыми результатами. 
Опиоиды могут вызывать подавление оси гипо-
таламус-гипофиз-щитовидная железа, приводя 
к снижению уровня ТТГ. Важно отметить, что вли-
яние конкретного психотропного вещества на 
синтез и секрецию ТТГ может зависеть от дозы 
препарата, продолжительности его приема, ин-
дивидуальных особенностей пациента, наличия 
сопутствующих заболеваний и взаимодействия 
с другими лекарственными средствами. Для 
более точной оценки влияния конкретного пси-
хотропного препарата на функцию гипоталамо-
гипофизарно-тиреоидной системы необходим 
тщательный клинический мониторинг уровня 
ТТГ и свободных тиреоидных гормонов. Отсут-
ствие подобного мониторинга может привести 
к неэффективности лечения или развитию неже-
лательных побочных эффектов [3].

Психотропные препараты приводят к измене-
нию активности гипоталамо-гипофизарной оси. 
Например, нейролептики, могут воздейство-
вать на секрецию тиреотропин-рилизинггормо-
на (ТРГ) гипоталамусом, что, в свою очередь, 
влияет на выработку тиреотропного гормона 
(ТТГ) в гипофизе. Снижение уровня ТРГ и ТТГ 
приводит к уменьшению синтеза и секреции Т4 
и Т3, вызывая гипотиреоз. Другие препараты, 
наоборот, могут стимулировать ось, приводя к 
гипертиреозу. 

Некоторые психотропные вещества могут 
непосредственно влиять на клетки щитовидной 
железы, изменяя активность ферментов, уча-
ствующих в синтезе Т4 и Т3, в частности, тире-
опероксидазы. Это может приводить как к сни-
жению, так и к повышению продукции гормонов. 
Психотропные препараты способны изменять 

белковый транспорт гормонов в крови (напри-
мер, связывание с тироксинсвязывающим гло-
булином – ТСГ), что влияет на их биодоступность 
и, следовательно, на биологический эффект [4]. 

Психотропные вещества могут оказывать 
влияние на гипофизарнотиреоидную систему 
посредством модуляции рецепторного аппара-
та к тиреотропному гормону (ТТГ), тироксину 
(Т4) и трийодтиронину (Т3) в периферических 
тканях-мишенях. 

Некоторые психотропные препараты могут 
влиять на транскрипцию генов, кодирующих ре-
цепторы к ТТГ, Т4 и Т3, что приводит к измене-
нию их количества на поверхности клеток. Это 
может проявляться как в повышении, так и в 
снижении чувствительности тканей-мишеней к 
гормонам щитовидной железы. 

Возможен сценарий прямого взаимодей-
ствия психотропных веществ с рецепторными 
белками, что может приводить к агонистическо-
му или антагонистическому эффекту, изменяя 
их способность связывать лиганды (ТТГ, Т4, Т3) 
и, следовательно, влияя на внутриклеточные 
сигнальные каскады [5]. 

Антидепрессанты, несмотря на разнообра-
зие механизмов действия, могут оказывать зна-
чимое влияние на гипофизарно-тиреоидную 
(ГТ) систему. Селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина (СИОЗС), могут вызы-
вать изменения в уровнях гормонов щитовид-
ной железы. 

Клинически это может проявляться в виде 
субклинического гипотиреоза, характеризу-
ющегося нормальным уровнем свободного 
тироксина (fТ4), но сниженным уровнем ТТГ. 
В  редких случаях возможно развитие клиниче-
ского гипотиреоза с симптомами сниженной 
функции щитовидной железы. Важно отметить, 
что изменения гормонального профиля могут 
быть связаны как с прямым фармакологическим 
действием антидепрессантов, так и с сопутству-
ющим депрессивным расстройством, которое 
само по себе способно влиять на ГТ систему. 

Анксиолитики в зависимости от химической 
структуры и механизма действия, оказывают 
различное влияние на гипофизарно-тиреоид-
ную систему. Механизмы воздействия часто 
опосредованы модуляцией ГАМКергической си-
стемы, что может косвенно влиять на выработку 
тиреотропного гормона (ТТГ) гипофизом и, сле-
довательно, на продукцию тиреоидных гормо-
нов (Т3 и Т4) щитовидной железой. 

Клинически это может проявляться как сим-
птомы гипотиреоза: утомляемость, замедление 
психических и физических процессов, набуха-
ние и отечность кожи, запоры. Однако, характер 
и выраженность этих проявлений значительно 
варьируют в зависимости от типа анксиолитика, 
дозы и длительности приема, а также индивиду-
альных особенностей человека. 

Стимуляторы, в частности амфетамины и ко-
каин, оказывают сложное влияние на гипофи-



107

вестник молодого ученого, 2025. Т. 14. № 2

зарно-тиреоидную систему (ГТС), механизмы 
которого до конца не изучены. Прямого влияния 
на синтез и секрецию тиреотропного гормона 
(ТТГ) или тиреоидных гормонов (Т3 и Т4) не на-
блюдается. В некоторых исследованиях упоми-
нается влияние кофеина на эндокринный стрес-
совый ответ, который может косвенно повлиять 
на гипоталамо-гипофизарно-тиреоидную ось.

Влияние стимуляторов на ГТС часто маски-
руется под общую картину интоксикации. Пря-
мых признаков нарушения функции щитовидной 
железы может не быть, либо они будут неспец-
ифичными и слабо выраженными. Тем не менее, 
длительное употребление может проявляться в 
снижении массы тела, заболеваниях сердечно-
сосудистой системы, нарушении сна и психиче-
ских расстройствах [6]. 

Опиоиды взаимодействуют с соответствую-
щими рецепторами в гипоталамусе и гипофи-
зе, влияя на секрецию тиреотропин-рилизинг 
гормона (ТРГ) и тиреотропного гормона (ТТГ). 
Это взаимодействие может быть как ингибиру-
ющим, так и стимулирующим, в зависимости от 
типа опиоидного рецептора, его локализации 
и дозы опиоида. Опиоиды могут изменять от-
вет организма на стресс, который в свою оче-
редь влияет на функцию щитовидной железы. 
Клинические проявления влияния опиоидов на 
гипофизарно-тиреоидную систему могут быть 
разнообразными и не всегда специфическими, 
а иногда она могут вовсе и отсутствовать, и вы-
являться лишь при лабораторных исследовани-
ях [7]. 

Клинические последствия нарушений гипо-
физарно-тиреоидной системы, индуцирован-
ных психотропными веществами, могут прояв-
ляется следующими симптомами:

1) гипотиреоз характеризуется утомляемо-
стью, сонливостью, брадикардией, запорами, 
отеками, сухостью кожи и волос, замедлением 
психических процессов, ухудшением памяти и 
концентрации внимания. Важно отметить, что 
эти симптомы могут накладываться на побоч-
ные эффекты самих психотропных препаратов, 
затрудняя диагностику. Например, сонливость 
может быть как проявлением гипотиреоза, так и 
побочным эффектом антипсихотиков или анти-
депрессантов. Диагностика гипотиреоза в дан-
ной ситуации основана на определении уровней 
тиреотропного гормона (ТТГ) и тироксина (Т4) в 
сыворотке крови. Повышенный уровень ТТГ при 
сниженном или нормальном уровне Т4 свиде-
тельствует о первичном гипотиреозе. Однако 
некоторые психотропные препараты могут вли-
ять на результаты этих анализов, поэтому необ-
ходимо учитывать данный фактор при интерпре-
тации данных. 

2) для гипертиреоза характерны: тахикар-
дия, тремор, повышенная потливость, похуда-
ние, нервозность, бессонница, диарея. Диа-
гностика основывается на определении уровня 
тиреоидных гормонов (Т3, Т4, ТТГ) в сыворотке 

крови. Важно дифференцировать гипертире-
оз, вызванный психотропными препаратами, от 
первичного гипертиреоза. Лечение зависит от 
причины гипертиреоза и тяжести симптомов. 
В  случае если гипертиреоз обусловлен при-
емом психотропных препаратов, первостепен-
ной мерой является коррекция лекарственной 
терапии – либо снижение дозы препарата, либо 
его замена. 

Прием психотропных веществ у пациентов 
с уже существующими заболеваниями щито-
видной железы (гипотиреоз, гипертиреоз, ау-
тоиммунные тиреоидиты) может приводить к 
ухудшению состояния или маскировке симпто-
мов основного заболевания. Взаимодействие 
обусловлено несколькими факторами: психо-
тропные препараты могут влиять на продукцию 
и метаболизм тиреоидных гормонов, а также 
изменять чувствительность тканей к ним. На-
пример, некоторые антидепрессанты могут 
усиливать действие тиреоидных гормонов, что 
особенно опасно при гипертиреозе. С другой 
стороны, некоторые нейролептики могут сни-
жать продукцию тиреоидных гормонов, усугу-
бляя гипотиреоз. Необходимо учитывать, что 
симптомы психического расстройства и тирео-
идной патологии могут перекрываться, затруд-
няя постановку диагноза [8].

Заключение. Влияние психотропных ве-
ществ на гипофизарно-тиреоидную систему 
представляет собой важную и актуальную про-
блему, требующую внимательного изучения и 
мониторинга. Психотропные препараты, вклю-
чая нейролептики, антидепрессанты, анксиоли-
тики, стимуляторы и опиоиды, могут оказывать 
разнообразное воздействие на функцию щито-
видной железы, приводя как к гипотиреозу, так 
и к гипертиреозу. Эти изменения могут быть 
обусловлены как прямым воздействием на гор-
мональную регуляцию, так и опосредованными 
эффектами через другие нейроэндокринные 
системы. 

Клинические проявления нарушений функ-
ции щитовидной железы могут быть разноо-
бразными и часто маскируются под симптомы 
самих психических расстройств или побочные 
эффекты психотропных препаратов. 

Коррекция доз психотропных средств и на-
значение заместительной гормональной те-
рапии должны проводиться индивидуально, с 
учетом всех факторов, влияющих на состояние 
пациента. 

Необходимы дальнейшие исследования в 
этой области для более глубокого понимания 
механизмов взаимодействия психотропных ве-
ществ и эндокринной системы, что позволит 
разработать более безопасные и эффективные 
подходы к лечению пациентов с психическими 
расстройствами, учитывающие их эндокринное 
здоровье.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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ДЕСТРУКЦИЯ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОГО ГЛИКОКАЛИКСА  
В ПАТОГЕНЕЗЕ ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
В. В. Массоров 1, Ю. В. Быков 2, В. А. Батурин 2, А. П. Воробьёва 1, Г. А. Авакян 2

1 ГБУЗ СК «Городская детская клиническая больница им. Г. К. Филиппского», 
  Ставрополь, Российская Федерация
2 Ставропольский государственный медицинский университет, 
  Ставрополь, Российская Федерация

Аннотация. Эндотелиальный гликокаликс (ЭГ) представляет собой тонкий слой гликозилированных 
белков покрывающий эндотелий сосудистой стенки. ЭГ играет важную роль в поддержании сосудистой 
проницаемости, антиадгезивных, противовоспалительных и антикоагулянтных эффектах. При выраженной 
воспалительной реакции происходит деструкция ЭГ за счёт активации оксидативного стресса, гиперпро-
дукции лейкоцитов и тромбоцитов, которые оказывают повреждающее действие на эндотелиальные клет-
ки. Большое значение в рамках тяжёлого воспаления имеет выработка протеаз, которые разрушают белки 
и клеточные соединения сосудистого эпителия. Данные патогенетические механизмы на фоне деструк-
ции ЭГ приводят к синдрому капиллярной утечки, гиперкоагуляции и потере сосудистой реактивности. 
Наиболее значимые проявления нарушения ЭГ обнаружены при септическом состоянии. Эндотелиальная 
дисфункция при сепсисе в первую очередь обусловлена повышенной адгезией лейкоцитов, агрегацией 
тромбоцитов и нарушением вазодилатации. Доклинические и клинические исследования указывают на 
корреляцию между выраженностью деструкции ЭГ и тяжестью течения сепсиса, в том числе и с высокими 
показателями летальности. Нарушения ЭГ при инфекции COVID-19 обусловлены цитокиновым штормом, 
на фоне которого происходит повреждение сосудистой стенки за счёт гиперпродукции нейтрофилов, что 
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Эндотелиальный гликокаликс (ЭГ)  – это 
общий термин для полисахаридно-бел-
ковых комплексов, покрывающих по-

верхность эндотелиальных клеток (ЭКл) [11, 
36]. Дословно, термин «гликокаликс» оз-
начает «сладкая шелуха» который впервые 
был введён в клиническую практику в 1963 
году для описания внеклеточного полиса-
харидного покрытия на клетках сосудистой 
стенки [19]. Сегодня уже хорошо известно, 
что ЭГ представляет собой слой гликозили-
рованных белков толщиной 0,2–5  мкм, ко-
торый выстилает люминальную сторону эн-
дотелия [13, 19, 41]. По сути ЭГ выступает в 
просвет сосуда, отделяя сосудистую стенку 
от циркулирующей крови [11]. ЭГ состоит 
из трёх основных компонентов: 1) связыва-
ющих мембрану протеогликанов (таких как 
синдекан и глипикан); 2) боковых цепей гли-

козаминогликанов, конъюгированных с ос-
новным белком протеогликанов; и 3) плаз-
менных белков (альбумин и антитромбин) 
[1, 11, 19, 27, 36]. Основными представите-
лями протеогликанов являются гиалуроно-
вая кислота, гепарансульфат и хондроитин-
сульфат [2]. 

ЭГ является ключевым фактором в поддер-
жании баланса жидкости внутри и снаружи кро-
веносных сосудов, поэтому он достаточно тесно 
связан с регуляцией сосудистой проницаемости 
[2, 19, 20]. ЭГ также контролирует выработку ок-
сида азота (NO), обеспечивает противовоспали-
тельные и антикоагулянтные свойства эндоте-
лия за счёт взаимодействия с белками плазмы и 
плазматическими клетками [2, 7, 11]. ЭГ оказы-
вает выраженное антиадгезивное действие на 
поверхности ЭКл и защищает их от оксидативно-
го стресса (ОС) [43].

вызывает нарушение проницаемости сосудов и увеличение микрососудистых осложнений. Вирус гриппа 
А может привести к повреждению сосудистого эндотелия, что сопровождается дисфункцией в системе 
коагуляции и формированием отёчного синдрома. Деструкция ЭГ играет важную роль в патогенезе не-
которых инфекционных заболеваний, что требует дополнительного изучения.

Ключевые слова: эндотелиальный гликокаликс, деструкция, воспаление, сепсис, вирусная инфекция, 
COVID-19.
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DESTRUCTION OF ENDOTHELIAL GLYCOCALYX  
IN THE PATHOGENESIS OF INFECTIOUS DISEASES
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Abstract. The endothelial glycocalyx (EG) is a thin layer of glycosylated proteins covering the endothelium 
of the vascular wall. EG plays an important role in maintaining vascular permeability, anti-adhesive, anti-inflam-
matory and anticoagulant effects. With a pronounced inflammatory reaction, EG destruction occurs due to the 
activation of oxidative stress, hyperproduction of leukocytes and platelets, which have a damaging effect on 
endothelial cells. Of great importance in the framework of severe inflammation is the production of proteases, 
which destroy proteins and cellular compounds of the vascular epithelium. These pathogenetic mechanisms 
against the background of EG destruction lead to capillary leakage syndrome, hypercoagulation and loss of vas-
cular reactivity. The most significant manifestations of EG disorders were found in septic conditions. Endothelial 
dysfunction in sepsis is primarily due to increased leukocyte adhesion, platelet aggregation and impaired vaso-
dilation. Preclinical and clinical studies indicate a correlation between the severity of EH destruction and the se-
verity of sepsis, including with high mortality rates. EG disorders in COVID-19 infection are caused by a cytokine 
storm, against which damage to the vascular wall occurs due to hyperproduction of neutrophils, which causes a 
violation of vascular permeability and an increase in microvascular complications. The influenza A virus can lead 
to damage to the vascular endothelium, which is accompanied by dysfunction in the coagulation system and the 
formation of edematous syndrome. The destruction of EG plays an important role in the pathogenesis of some 
infectious diseases, which requires additional study.

Keywords: endothelial glycocalyx, destruction, inflammation, sepsis, viral infection, COVID-19. 
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Целью исследования является рассмотрение 
роли ЭГ в воспалении, а также вопросов деструк-
ции ЭГ в патогенезе некоторых инфекционных 
заболеваний, на основании данных анализа со-
временных научных литературных источников.

Деструкция эндотелиального гликокалик-
са при воспалительном процессе.

Нарушение ЭГ связано со многими заболева-
ниями, такими как атеросклероз, сахарный диа-
бет, операционная травма, сепсис, все из кото-
рых сочетаются с хроническим воспалением [13, 
24, 30, 36]. Известно, что неповреждённый ЭГ 
поддерживает проницаемость сосудов и регу-
лирует процесс коагуляции в ответ на воспале-
ние, механические повреждения и сосудистую 
дисфункцию [41]. Одной из важнейших физио-
логических ролей ЭГ является сохранность со-
судистой стенки посредством ингибирования 
адгезии лейкоцитов [16, 19]. 

ЭГ служит первым барьером, обеспечивая 
защиту от воспаления, а повреждение слоя ЭКл 
считается начальной стадией развития воспали-
тельной реакции [24, 27, 36]. Было обнаружено, 
что деструкция ЭГ в ответ на выработку воспа-
лительных медиаторы (цитокинов) происходит в 
артериолах, капиллярах и венулах при различных 
экспериментальных моделях воспаления [24]. 
На фоне деградации ЭГ высвобождение меди-
аторов воспаления может инициировать ещё 
больший выброс лейкоцитов и тромобоцитов 
вызывая протромботическое состояние [19, 24, 
33, 36]. Этот процесс способствует усилению 
воспалительного каскада и эндотелиальной дис-
функции [8].

При воспалительных состояниях активиро-
ванные подгруппы лейкоцитов, такие как по-
лиморфноядерные лейкоциты, макрофаги и 
тучные клетки, дегранулируют ферменты, кото-
рые могут способствовать деградации ЭГ [24]. 
В частности, активированные нейтрофильные 
гранулоциты, наиболее распространённые лей-
коциты крови, могут вызывать повреждение ЭГ, 
продуцируя развитие ОС и выработку активных 
формы кислорода и азота (АФК/АФА) [19, 24, 
33]. H. Lipowsky наблюдал быстрое отторжение 
слоя ЭГ сосудов в модели воспаления у мышей 
и высвобождение медиаторов ОС и воспаления, 
таких как АФК/АФА и фактор некроза опухоли-α 
(TNF-α), которые нарушали структурную целост-
ность ЭГ [25].

Деструкция ЭГ усугубляет воздействие на 
ЭКл протеаз, способных разрушать белки и кле-
точные соединения сосудистой стенки [24, 33]. 
Более того, тучные клетки, менее распростра-
нённая субпопуляция лейкоцитов, могут высво-
бождать гепараназу связанную со значительным 
потенциалом вызывать деградацию ЭГ [24].

Важность структурной целостности ЭГ в пре-
дотвращении патогенной инфекции лучше всего 
иллюстрируется множеством микробных меха-
низмов, которые пытаются обойти эту структур-
ную защиту [11]. Например, попав в кровоток, 
вирус Денге инфицирует клетки-мишени, такие 

как моноциты/макрофаги и запускает секрецию 
белка, что активирует эндотелиальные сиалида-
зы, катепсин L и гепариназу, которые впослед-
ствии разрушают ЭГ [35]. Аналогичные меха-
низмы нарушения ЭГ характерны и для других 
возбудителей, включая пищевые патогены, такие 
как сальмонелла и листерия [38], патогены, пе-
редающиеся воздушно-капельным путём, такие 
как бета-коронавирус SARS-CoV-2, вирус, вызы-
вающий COVID-19 [42], а также патогены, пере-
дающиеся через кровь, например, малярийный 
паразит (Plasmodium falciparum) [14].

Таким образом, стимуляция экзогенными ве-
ществами или эндогенными медиаторами ЭКл 
вызывает воспалительную реакцию, нарастание 
повреждения ЭГ и нарушение его механической 
сенсорной функции [36]. Это приводит к повы-
шению проницаемости сосудов и изменению 
взаимодействий между ЭКл и лейкоцитами, что 
вызывает эндотелиальную дисфункцию и ещё 
больше усугубляет воспаление [36]. Деградация 
ЭГ на фоне воспалительной реакции связана с 
широким спектром патофизиологических нару-
шений, таких как синдром капиллярной утечки, 
образование отёков, гиперагрегация тромбоци-
тов, гиперкоагуляция и потеря сосудистой реак-
тивности [5, 24, 41].

Деструкция эндотелиального гликокалик-
са в патогенезе некоторых инфекционных за-
болеваний.

1. Сепсис
Эндотелиальная дисфункция и нарушение 

микроциркуляции развиваются по ходу течения 
септического процесса, определяют его тяжесть 
и продолжительность [12, 40, 48]. Показано, что 
высокие уровни компонентов ЭГ в сыворотке 
крови достоверно коррелируют с увеличением 
смертности при сепсисе [39]. Нарушение ЭГ при 
данном инфекционном процессе связано с повы-
шенной проницаемостью сосудистой стенки для 
макромолекул, потерей циркулирующего альбу-
мина, последующей экстравазацией жидкости 
через сосуды с образованием отёков [3, 5, 10, 
43]. Деструкция ЭГ при септическом состоянии 
приводит к высвобождению NO, что способству-
ет нарушению регуляции вазомоторного тонуса 
и тканевой перфузии [3]. 

При сепсисе деструкция ЭГ вызывает по-
вышенную адгезию лейкоцитов, агрегацию 
тромбоцитов и нарушение вазодилатации [43]. 
Адгезия и миграция лейкоцитов запускает вос-
палительные процессы в эндотелии и тканях, 
что приводит к дальнейшему повреждению ЭГ 
с прогрессированием капиллярной утечки в ин-
терстициальное пространство [3]. В дальнейшем 
это способствует дисфункции органов, таким как 
острое повреждение почек и острая дыхательная 
недостаточность с формированием полиорган-
ной недостаточности на фоне сепсиса [29].

При прогрессии септического состояния, ак-
тивация ОС в рамках воспалительной реакции и 
выработка свободных радикалов  – (АФК/АФА), 
образующихся и высвобождаемых лейкоцита-
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ми, способствуют прогрессии деструкции ЭГ 
[1]. Помимо этого, лейкоциты и тромбоциты 
высвобождают протеазы, эндоглюкуронидазы 
и гиалуроноглюкозидазы, которые расщепляют 
протеогликаны с поверхности эндотелия сосу-
дов [2]. Эти специфические ферменты активи-
руются на фоне ОС и воспаления при активной 
выработке провоспалительных цитокинов, таких 
как TNF-α и IL-1β [28]. После увеличения воспа-
лительного ответа на фоне сепсиса глюкурони-
дазы, включая гепараназы и другие протеазы, 
усугубляют нарушение ЭГ [19]. Активация про-
теаз на фоне септического состояния высво-
бождает компоненты деградации ЭГ (такие как 
синдекан-1, гепарансульфат, гиалуронан, хон-
дроитинсульфаты) в плазму крови [43]. Приво-
дятся данные, что гепараназа напрямую расще-
пляет цепи гепарансульфата, прикреплённые к 
основным протеогликанам [43]. Известно, что 
металлопротеиназы (МП) при сепсисе дезакти-
вируют протеогликаны (например, синдекан-1) 
непосредственно на мембранах ЭКл [28]. Повы-
шенная экспрессия гепараназы может вторично 
увеличивать экспрессию МП [43]. Также име-
ются данные о том, что формирование эндо-
телиальной дисфункции на фоне септического 
состояния имеет решающее значение для де-
градации ЭГ через TNF-α [26]. Вызванное TNF-α 
высвобождение цитокинов, гепариназы, гиста-
мина и протеаз тучными клетками ещё больше 
разрушает ЭГ [31], а выделение синдекана-4 
опосредованное активацией МП-9, способству-
ет повреждению ЭКл [37]. 

При сепсисе молекулы адгезии, такие как 
E-селектин и молекула клеточной адгезии-1 
(ICAM-1) вызывают привлечение лейкоцитов и 
тромбоцитов к сосудистой стенке, что приводит 
к образованию тромбов и вместе с массивным 
образованием фибрина  – к нарушению кровоо-
бращения [19]. Кроме того, разрушение ЭГ при-
водит к капиллярной утечке, отёку, агрегации 
тромбоцитов, гиперкоагуляции и потере сосу-
дистой реактивности [19]. Впоследствии нару-
шение кровоснабжения и доставки кислорода к 
тканям на фоне деструкции ЭГ вызывает полиор-
ганную недостаточность [19].

Многие доклинические и клинические ис-
следования продемонстрировали уменьшение 
толщины ЭГ при сепсисе [23, 32, 40, 43]. Напри-
мер, М. Nieuwdorp с соавт. вводили низкие дозы 
бактериального эндотоксина (липополисахарид) 
добровольцам и обнаружили уменьшение тол-
щины подъязычного ЭГ, от 0,6 до 0,3 мкм, изме-
ренное с помощью ортогональной поляризаци-
онной спектроскопии [32]. Уменьшение толщины 
ЭГ имела достоверную отрицательную корре-
ляционную связь с увеличением в плазме крови 
уровней компонентов деструкции ЭГ у здоровых 
добровольцев заражённых бактериальным эндо-
токсином [32]. Н. Kataoka с соавт. сообщили, что 
по данным электронной микроскопии ЭГ у септи-
ческих мышей имел гораздо меньшую толщину и 
составлял 0,98 нм по сравнению с 70,68 нм у кон-

трольной группы [23]. В доклиническом исследо-
вании, приведённом на хомяках, было показано, 
что увеличенная выработка TNF-α на фоне сеп-
сиса и воспалительного состояния, повреждает 
ЭГ (уменьшает его толщину) и усиливает сосуди-
стую проницаемость [15].

2. COVID-19
Пандемия COVID-19 привела к повышенно-

му интересу влияния вирусной инфекции на ЭГ 
[41]. Известно, что COVID-19 действует через 
рецепторы ACE2 на ЭКл сосудов, что приводит к 
деструкции ЭГ [44]. Исследования показали, что 
деградация ЭГ играет ключевую роль в развитии 
вирусной пневмонии или острого респираторно-
го дистресс-синдрома на фоне COVID-19 [21].

Обширная эндотелиальная дисфункция во 
время COVID-19 рассматривается как след-
ствие цитокинового шторма [17, 46]. Выброс 
IL-6 вызывает инфильтрацию нейтрофилов в 
сосудистой стенке, что приводит к нарушению 
проницаемости сосудов, потере сосудистого 
тонуса и увеличению микрососудистых ослож-
нений [46]. Вызванное TNF-α высвобождение 
NO способствует активации ОС и эндотелиаль-
ной дисфункции во время COVID-19 [9]. Счита-
ется, что повышенная продукция молекул адге-
зии, является ранним признаком полиорганной 
недостаточности у пациентов с COVID-19 [46]. 
Инфильтрация воспалительных клеток вокруг 
кровеносных сосудов, микрососудистый тром-
боз и ангиогенез, повреждение ЭГ и другие 
клинические проявления, связанные с повреж-
дением эндотелия, наблюдались у пациентов с 
тяжёлой формой COVID-19, а тромботические 
осложнения были связаны с высокой смертно-
стью у пациентов с этой патологией [34]. Дан-
ные о тяжёлом повреждении эндотелия, на-
рушении межклеточных соединений и потере 
контакта базальной мембраны у пациентов с 
COVID-19 подразумевают, что разрушение ЭГ 
приводит к лёгочному сосудистому эндотелииту 
и микротромбам альвеолярных капилляров [46].

Повреждение эндотелия сосудов было вы-
явлено как общая черта пациентов, склонных 
к тяжёлой форме COVID-19 [47]. Согласно от-
чёту полученного во время вскрытия у пациен-
тов, умерших от инфекции SARS-CoV-2, было 
обнаружено, что тяжёлое повреждение эндоте-
лия связано с внутриклеточным вирусом SARS-
CoV-2 и нарушением мембраны ЭКл [4]. Соглас-
но патологоанатомическим результатам в лёгких 
пациентов с COVID-19 наблюдался выраженный 
тромбоз сосудов с микроангиопатией и окклю-
зией альвеолярных капилляров, а также значи-
тельный рост новых сосудов через механизм 
инвагинального ангиогенеза [4]. С другой сторо-
ны, сосудистый ЭГ, внеклеточный матрикс, по-
крывающий сосудистые эндотелиальные клетки, 
повреждается при остром респираторном дис-
тресс-синдроме и диссеминированном внутри-
сосудистом свёртывании крови, которые могут 
быть тесно связаны с деструкцией сосудистого 
эндотелия при тяжёлом течении COVID-19 [44].
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3. Грипп А (H1N1)
Вирус грипп А (H1N1) является ведущей при-

чиной заболеваемости и смертности во всём 
мире [41]. Влияние вирусной инфекции H1N1 на 
ЭГ до конца не изучено [41]. Считается, что тя-
жёлые инфекции вируса гриппа А вызывают не-
регулируемый воспалительный ответ, что при-
водит к выбросу провоспалительных цитокинов 
в лёгкие и кровь (цитокиновый шторм) [17, 46]. 
Аномальный иммунный ответ на фоне вируса 
гриппа А может привести к повреждению эндоте-
лия, нарушению проницаемости микрососудов, 
отёку тканей и снижению системы коагуляции 
[22]. Грипп А может как напрямую, так и косвенно 
вызывать повреждение ЭКл в лёгких [18].

Многочисленные исследования продемон-
стрировали, что продукты деградации ЭГ при-
сутствуют в сыворотке крови после вирусной 
инфекции гриппа А [6, 18, 41]. Так, M. Benatti с 
соавт. показали, что уровни гиалуронана в плаз-
ме крови были достоверно выше у пациентов с 
гриппом А и были связаны со значительным уве-
личением 28-дневной смертности [6]. Х. Huang 
с соавт. обнаружили, что повышенные уровни 

синдекана-1 в сыворотке крови были независи-
мым фактором риска смертности у пациентов с 
H1N1 [18].

Заключение. Повреждение ЭГ является важ-
ным звеном в патогенезе некоторых инфекци-
онных заболеваний. Воспалительный процесс 
запускает деструкцию ЭГ с последующим на-
рушением сосудистой стенки, проникновением 
жидкости в интерстициальное пространство, на-
рушением процессов коагуляции и повышенным 
тромбообразованием. Деструкция ЭГ связана 
с уменьшением толщины его слоя, высоким со-
держанием компонентов ЭГ в сыворотке крови 
и прогрессией эндотелиальной дисфункции по 
ходу утяжеления инфекционного процесса. Из-
учение деструкции ЭГ при инфекционных забо-
леваниях является недостаточным и фокусиру-
ется только на единичных нозологиях (сепсис, 
COVID-19, грипп А). В связи с этим необходимы 
дальнейшие исследования в области изучения 
эндотелиальной дисфункции в патогенезе дру-
гих форм инфекционной патологии.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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ДИАБЕТИЧЕСКАЯ ПОЛИНЕЙРОПАТИЯ:  
ЭТИОПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИКА,  
СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ И ТЕРАПИИ
С. В. Арутюнова, К. А. Аракелян, А. И. Раевская

Ставропольский государственный медицинский университет,  
Ставрополь, Российская Федерация

Аннотация. В последние годы наблюдается рост распространенности сахарного диабета, достиг-
ший уровня пандемии, что обусловило существенное увеличение частоты встречаемости его хрониче-
ских осложнений, включая полинейропатии. Диабетическая нейропатия представляет собой одно из 
наиболее часто регистрируемых осложнений как у пациентов с сахарным диабетом первого типа (СД1), 
так и второго типа (СД2). Данная патология преимущественно манифестирует в форме дистальной 
симметричной полиневропатии, характеризующейся классическим «перчаточно-чулочным» симпто-
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По оценкам Международной федера-
ции диабета (The International Diabetes 
Federation, IDF), 425 миллионов че-

ловек во всем мире страдают диабетом, 
что делает это заболевание крупнейшей 
глобальной эпидемией XXI века. Так в Ки-
тае насчитывается 115 миллионов боль-
ных диабетом, в Индии  – 73 миллиона, а 
в Соединенных Штатах  – 30 миллионов 
[13]. Эти цифры незначительны по срав-
нению с числом людей с преддиабетом, 
которое в Китае оценивается в 388 мил-
лионов, в Индии  – 133 миллиона, а в Со-
единенных Штатах  – 85 миллионов. 12  % 
глобальных расходов на здравоохранение, 
или 727  миллиардов долларов, направля-
ются на лечение сахарного диабета и его 

осложнений, и, подобно числу людей с 
диабетом, это число продолжает расти не-
устойчивыми темпами [17]. Диабетическая 
полинейропатия (ДПН) является наиболее 
распространенным осложнением сахарно-
го диабета, характеризующимся нарушени-
ем моторной и сенсорной функций, а также 
болевыми ощущениями. Хотя понимание 
ДПН значительно улучшилось за последнее 
десятилетие, отдельные механизмы, ле-
жащие в основе невропатии при сахарном 
диабете  1 (СД1) и 2 (СД2) типа, остаются 
до конца неизученными [17]. Актуальность 
исследования связана с широкой распро-
страненностью и высокой частотой встре-
чаемости диабетической полинейропатии в 
клинической практике. 

мокомплексом, при котором происходит нарушение дистальных сенсорных либо моторных функций.  
Использование современных диагностических критериев диабетической полинейропатии способству-
ет выявлению поражения периферического отдела нервной системы на ранних стадиях заболевания.  
Несмотря на значительные достижения в изучении механизмов формирования диабетической нейропа-
тии за прошедшее десятилетие, ряд аспектов, касающихся ее развития, все еще требуют дальнейше-
го исследования. Это подчеркивает актуальность проведения дополнительных научных исследований  
для углубленного анализа патогенетических процессов и разработки новых терапевтических стратегий. 
В представленной работе систематизированы литературные данные, освещающие вопросы этиологии, 
патогенеза, клинических проявлений диабетической полинейропатии, а также подходы к диагностике и 
лечению этого серьезного осложнения.

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая полинейропатия, боль, диагностика, гиперглике-
мия, дислипидемия, образ жизни.
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DIABETIC POLYNEUROPATHY:  
ETIOPATHOGENESIS, CLINICAL FEATURES,  
MODERN DIAGNOSTIC AND THERAPEUTIC METHODS
S. V. Arutyunova, K. A. Arakelyan, A. I. Raevskaya

Stavropol State Medical University, Stavropol, Russian Federation

Abstract. In recent years, there has been an increase in the prevalence of diabetes mellitus, reaching a  
pandemic level, which has led to a significant increase in the incidence of its chronic complications, including  
polyneuropathy. Diabetic neuropathy is one of the most frequently recorded complications in patients with both 
type 1 diabetes (T1D) and type 2 diabetes (T2D). This pathology mainly manifests itself in the form of distal  
symmetrical polyneuropathy, characterized by a classic «glove-stocking» symptom complex, in which distal  
sensory or motor functions are impaired. The use of modern diagnostic criteria for diabetic polyneuropathy  
helps to identify damage to the peripheral nervous system in the early stages of the disease. Despite significant 
advances in the study of the mechanisms of diabetic neuropathy over the past decade, a number of aspects re-
lated to its development still require further study. This emphasizes the relevance of additional scientific research 
for an in-depth analysis of pathogenetic processes and the development of new therapeutic strategies. The pre-
sented work systematizes literary data covering the issues of etiology, pathogenesis, clinical manifestations of 
diabetic polyneuropathy, as well as approaches to the diagnosis and treatment of this serious complication.

Keywords: diabetes mellitus, diabetic polyneuropathy, pain, diagnosis, hyperglycemia, dyslipidemia, lifestyle.
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Цель: провести обзор литературных источни-
ков отечественных и зарубежных авторов, рас-
сматривающих вопросы этипатогенеза, клиники, 
диагностики и терапии диабетической полиней-
ропатии (ДПН).

Материалы и методы. Для достижения по-
ставленной цели был проведен обзор литерату-
ры на русском и английском языках за период 
2014-2024 гг., использованы базы данных РИНЦ, 
PubMed.

Результаты и обсуждение. 
Около 230–347 миллионов людей в мире стра-

дают сахарным диабетом, причем у 3–13 милли-
онов пациентов выявлена диабетическая поли-
невропатия [22]. Это осложнение значительно 
ухудшает качество жизни больных, повышая риск 
падений и вызывая болевые ощущения. Диабе-
тическая полиневропатия является серьезной 
социальной проблемой, поскольку каждый год на 
лечение этого состояния и его последствий тре-
буются десятки миллиардов долларов [17].

В двух популяционных исследованиях с ис-
пользованием индивидуального скрининга со-
общалось о распространенности нейропатии в 
1–4 % случаев, при этом 40–55 % этих случаев 
были вторичными по отношению к диабету [20, 
31]. Аналогичным образом, в другом исследо-
вании [13], причина нейропатии была приписа-
на диабету более чем в половине случаев по-
сле обследования у невролога. В исследовании 
E. P. Feldman и соавт. (2019) 
частота развития невропатии 
выше среди лиц с СД 2 типа 
(6,1 случаев на 100  000 че-
ловек в год), чем среди лиц 
с СД 1 типа (2,8 случаев на 
100  000 человек в год). Од-
нако распространенность 
невропатии в обеих группах 
одинакова (8-51 % для 2 типа 
и 11-50 % для 1 типа). Важно 
отметить, что распростра-
нённость ещё выше, если 
учитывать бессимптомную 
форму нейропатии. Более 
высокая частота возникнове-
ния нейропатии у пациентов 
с СД2, вероятно, обуслов-
лена несколькими фактора-
ми, в том числе различиями 
в возрасте начала диабета и 
различиями в патофизиоло-
гии [9, 17].

Современные классифи-
кации [3] выделяют следую-
щие основные варианты ДПН: 

1. Дистальная симме-
тричная нейропатия: с пре-
имущественным поражением 
чувствительных нервов (сен-
сорная форма); с преимуще-
ственным поражением дви-
гательных нервов (моторная 

форма); с комбинированным поражением (сен-
сомоторная форма). 

2. Автономная (вегетативная) нейропатия: 
кардиоваскулярная форма; гастроинтестиналь-
ная форма; урогенитальная форма; других орга-
нов и систем.

Диабетическая полинейропатия – это заболе-
вание, представляющее собой комплекс синдро-
мов, которые могут изменять как соматическую, 
так и автономную периферическую нервную си-
стемы в контексте сахарного диабета [14]. Наи-
более распространенная форма диабетической 
нейропатии  – дистальная симметричная поли-
невропатия. Гипергликемия и дислипидемия яв-
ляются основными причинами ДПН у пациентов 
с сахарным диабетом 1 и 2 типа соответственно 
[15]. Характер чувствительных нарушений при 
ДПН описывается как «перчатка и чулок», по-
скольку длинные сенсорные аксоны, иннерви-
рующие конечности, поражаются первыми [32]. 
В конечном счете нарушается структура и функ-
ция всего нейрона (сома, аксон, шванновские 
клетки), а также микрососуды нервов или гангли-
ев [14]. 

В развитии диабетической полинейропатии 
принято выделять несколько патогенетических 
механизмов. Хроническая гипергликемия игра-
ет фундаментальную роль и является основным 
пусковым механизмом [1], который приводит к 
нейрональному повреждению (рис. 1). 

Рисунок 1. Патогенез поражения нервных волокон  
при диабетической полинейропатии [3]
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В настоящее время выделяют четыре теории 
патогенеза диабетической полинейропатии: ме-
таболическую, сосудистую, наследственную и 
дизиммунную [6]. В основе метаболической тео-
рии лежит абсолютный или относительный недо-
статок инсулина и развивающаяся на фоне этого 
гипергликемия, в результате чего происходит ак-
тивация альтернативных путей её метаболизма. 
Происходит накопление токсических продуктов, 
которые обладают высокой осмотической ак-
тивностью, формируется чрезмерная клеточная 
гидратация и гибель клеток. Главным звеном со-
судистой теории является диабетическая микро-
ангиопатия  – происходит накопление липопро-
теидов низкой плотности в сосудистой стенке и 
последующая активизация перекисного окисле-
ния липидов с увеличением образования свобод-
ных радикалов [6]. Как следствие, происходят 
патологические изменения сосудов, питающих 
периферические нервы. Имеются существенные 
данные, указывающие на иммунопатический ме-
ханизм в развитии ДПН. Подтверждено наличие 
провоспалительных агентов у больных сахарным 
диабетом с невропатией, способствующих нако-
плению воспалительных клеток, выработке цито-
кинов и снижению кровотока. В конечном итоге 
эти механизмы усиливают гипоксию и ишемию 
периферического нерва, препятствуя его реге-
нерации [1]. Развивающийся феномен «окси-
дантного стресса» является основной причиной 
поздних осложнений сахарного диабета, в том 
числе генерализованного поражения перифери-
ческих нервов [3]. 

Генетическая предрасположенность к раз-
витию ДПН при СД 1-го типа обусловлена на-
следованием определенных аллелей обычных 
здоровых генов. Иногда аллели, определяющие 
предрасположенность к развитию ДПН при СД 
1-го типа и связанные с заболеванием, называ-
ют этиологическими мутациями/вариантами. 
Этиологические варианты широко распростра-
нены в популяции, но каждый из них сам по себе 
не приводит к развитию заболевания. Только 
наличие определенной комбинации этиологи-
ческих вариантов в целом ряде генов, опреде-
ляющих предрасположенность к заболеванию и 
его осложнений, может приводить к физиологи-
ческим нарушениям, а следовательно, развитию  
ДПН [2]. 

Продолжительность диабета и уровень глики-
рованного гемоглобина (HbA1c) являются основ-
ными предикторами диабетической полинейро-
патии [17]. Они обычно ассоциируются с другими 
метаболическими факторами, которые коррели-
руют с диабетической нейропатией, особенно 
при СД2, такими как инсулинорезистентность и 
артериальная гипертензия. Согласно популяци-
онным исследованиям, проведенным во многих 
странах, включая Соединенные Штаты, Данию, 
Китай и Нидерланды, ожирение часто встреча-
ется у пациентов с нейропатией [7]. Независимо 
от уровня HbA1c, ряд компонентов метаболиче-
ского синдрома, таких как гипертриглицериде-

мия, артериальная гипертензия, абдоминальное 
ожирение и низкий уровень липопротеинов вы-
сокой плотности, последовательно ассоцииру-
ются с диабетической нейропатией у пациентов 
с СД2 [8, 9] и в отдельных группах пациентов с 
СД1 [24.]. Другие независимые факторы риска 
развития диабетической нейропатии включают 
курение, злоупотребление алкоголем и пожилой 
возраст [25].

Основными ранними симптомами ДПН явля-
ются онемение, нечувствительность к травмам, 
потеря устойчивости и нейропатическая боль. 
Боль, вызванная ДПН, описывается как жгучая, 
«электрическая», острая и тупая ноющая с раз-
личной интенсивностью [32]. Клиническая кар-
тина зависит от пораженного класса нервных 
волокон. Поражение сенсорных «толстых» воло-
кон сопровождается уменьшением тактильной и 
вибрационной чувствительности, снижение реф-
лексов, формирование артропатий, трофических 
нарушений и синдрома диабетической стопы. 
Поражение сенсорных «тонких» волокон харак-
теризуется болевой формой ДПН (нейропатиче-
ская боль), которая проявляется болью в стопах, 
усиливающейся по ночам, парестезиями и гипо-
стезиями типа «перчатки» и «носки», аллодини-
ей  – возникновением боли в ответ на стимулы, 
которые в норме не вызывают боль. Поражение 
вегетативных волокон сопровождается развити-
ем вегетативной (автономной) полинейропатии в 
виде безболевой ишемии миокарда, ортостати-
ческой гипотензии, тахикардии в покое, гастро-
пареза, дизурии, гипогидроза или профузного 
потоотделения в области головы, лица и шеи по-
сле приема пищи (главным образом сыра и шо-
колада), эректильной дисфункции и ряда других 
симптомов [27]. При этом следует подчеркнуть, 
что жалобы, характерные для ДПН, отмечаются 
только у половины пациентов, достаточно часто 
она протекает бессимптомно [5]. 

Диабетическая периферическая невропати-
ческая боль особенно выражена по ночам, по-
этому у пациентов с ДПН обычно наблюдается 
нарушение сна [33]. Усталость из-за сильного 
недосыпания по ночам и боль в течение дня, мо-
жет вызвать серьезное беспокойство и депрес-
сию. Со временем снижение как физических, 
так и психосоциальных функций, вызванное не-
вропатической болью может привести к усугу-
блению депрессивных симптомов. D. Selvarajah 
и соавт. (2014) провели перекрестное исследо-
вание взаимосвязи между болью у пациентов с 
ДПН и депрессией (n = 121), используя шкалу 
невропатической боли. Результаты показали, 
что чем выше степень катастрофизации у паци-
ентов с ДПН, тем ниже переносимость хрониче-
ской боли, тем серьезнее симптомы тревоги и 
депрессии [28].

ДПН – это диагноз, который устанавливается 
на основании тщательного сбора анамнеза, фи-
зического обследования и клинических тестов, 
чтобы исключить другие причины невропатиче-
ской боли. Ранняя и точная диагностика позволя-



118

обзоры

ет назначить адекватное лечение, предотвращая 
прогрессирование невропатии. Для этого необ-
ходимо получить точный клинический анамнез, 
следует узнать у пациента, как часто бывают су-
дороги мышц ног или стоп, отмечает ли он ког-
да-либо ощущение покалывания в ногах или сто-
пах, вызывает ли у него болезненные ощущения 
прикосновение постельного белья или одеяла к 
коже, ощущает ли он общую слабость большую 
часть времени, усиливаются ли симптомы в ноч-
ное время [15]. Клинические методы обследо-
вания основаны на анкетах, в которых пациенты 
отвечают о наличии симптомов, и на оценке ре-
зультатов неврологического обследования паци-
ентов, заполненных врачом. В настоящее время 
наиболее широко используемой шкалой в попу-
ляционных исследованиях и клинических испы-
таниях являются DN-4 (Douleur Neuropathiqueen 
4 questions) [6].

Среди дополнительных методов следует вы-
делить нейрофизиологические и морфологи-
ческие тесты [1]. К нейрофизиолгическим ме-
тодам относится электродиагностика, которая 
имеет одно из решающих значений и помогает 
выявить признаки дистальной аксонопатии. На 
протяжении долгих лет этот метод остается зо-
лотым стандартом для диагностики ДПН [19]. К 
морфологическим тесам относится биопсия не-
рва. Поскольку это инвазивное обследование, 
с возможностью возникновения осложнений и 
последствий, в настоящее время данный ме-
тод зарезервирован для атипичных клинических 
проявлений, где есть сомнения в диагностики 
заболевания с другими этиологиями, такими как 
воспалительные или инфекционные невропатии 
и амилоидоз. Как правило, в исследованиях ис-
пользуется фасцикулярная биопсия поверхност-
ного сенсорного нерва [1].

Лечение. Оптимизированный контроль гли-
кемии [14], многофакторное вмешательство 
с изменением образа жизни и физическими 
упражнениями [12, 18, 30] и снижением веса [8] 
представляют собой основу лечения диабетиче-
ской полиневропатии и должны применяться на 
ранних стадиях течения заболевания. 

Для лечения ДПН обычно назначают проти-
восудорожные препараты (прегабалин, габа-

пентин), антидепрессанты (дулоксетин, венла-
факсин, амитриптилин), опиоиды (трамадол, 
тапентадол, оксикодон) и капсаицин местного 
действия. Комбинация двух или трех из этих фар-
макологических средств лучше устраняет боль в 
меньших дозах и с меньшим количеством побоч-
ных эффектов [15, 23, 32]. Говоря о лекарствен-
ной терапии диабетической полинейропатии, 
следует упомянуть о том, что Кокрейновский об-
зор не продемонстрировал влияния морфина на 
невропатическую боль, включая боль, вторичную 
по отношению к сахарному диабету [16]. Осо-
бое место в развитии ДПН отводится дефициту 
витаминов, который сопровождается нарушени-
ем всасывания углеводов и изменением биодо-
ступности пероральных сахароcнижающих пре-
паратов [4]. Введение нейротропных витаминов 
группы В  – В1, В6 и В12, обеспечивает сниже-
ние выраженности процессов демиелинизации, 
а при длительном применении  – способствует 
восстановлению миелиновой оболочки и увели-
чению скорости проведения импульсов [3]. Глав-
ным изменением в вопросе лекарственной тера-
пии стало достижение консенсуса в отношении 
отказа от использования опиоидов при невропа-
тической боли в связи с текущими проблемами 
общественного здравоохранения, связанными с 
их применением. Рекомендации по клинической 
практике при ДПН также были опубликованы Ка-
надская и Американской диабетическими ассо-
циациями [10, 26]. 

Заключение. Диабетическая полинейропа-
тия представляет собой серьезное осложнение 
сахарного диабета, которое оказывает значи-
тельное влияние на качество жизни пациентов. В 
статье рассмотрены ключевые аспекты этиоло-
гии и патогенеза данного заболевания, а также 
описаны клинические проявления и современ-
ные подходы к диагностике и лечению. Важно от-
метить, что своевременная диагностика и адек-
ватная терапия могут существенно снизить риск 
развития осложнений и улучшить прогноз для па-
циентов. Таким образом, дальнейшее изучение 
механизмов развития диабетической полиней-
ропатии и разработка новых методов лечения 
остаются актуальными задачами современной 
медицины.
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3.1.6. Онкология, лучевая терапия
3.1.7. Стоматология
3.1.8. Травматология и ортопедия
3.1.9. Хирургия
3.1.11. Детская хирургия
3.1.12. Анестезиология и реаниматология
3.1.13. Урология и андрология
3.1.18. Внутренние болезни
3.1.21. Педиатрия
3.1.23. Дерматовенерология
3.1.24. Неврология
3.2.3. Общественное здоровье и организация здравоохра-

нения, социология и история медицины
3.2.7. Аллергология и иммунология
3.3.1. Анатомия человека
3.3.2. Патологическая анатомия
3.3.3. Патологическая физиология
3.3.6. Фармакология, клиническая фармакология
Биологические науки:
1.5.5. Физиология человека и животных
1.5.11. Микробиология
1.4. В материалах рукописи не должны содержаться ре-

зультаты исследования, ранее опубликованные или направ-
ленные на публикацию в редакции других журналов. 

1.5. Плата за рецензирование и публикацию рукописи не 
взимается

1.6. Статьи должны быть тщательно отредактированы и 
выверены авторами. 

1.7. Редакционная коллегия журнала оставляет за собой 
право сокращать и редактировать присланные статьи. 

1.8. Статьи, оформленные не в соответствии с указанными 
правилами, отклоняются.

1.9. При отклонении материалов рукописи авторам не воз-
вращаются.

1.10. Электронные версии статей в формате .doc или .docx, 
а также сканированную копию статьи в формате .pdf с подпися-
ми всех авторов необходимо отправлять на почту smu@stgmu.ru 
с пометкой в теме письма «Статья в Вестник молодого ученого». 

1.11. Все рукописи проходят процедуру обезличенного ре-
цензирования двумя независимыми специалистами – доктор-
ами наук по соответствующей специальности. В случае, если 
оба рецензента дают положительное заключение – статья при-
нимается к публикации. Если одна рецензия положительная, а 
другая отрицательная – статья передается третьему незави-
симому рецензенту. При наличии двух отрицательных рецен-
зий статья отклоняется. При наличии у рецензентов замечаний 
статья возвращается на доработку авторам.

1.12. Научные статьи принимаются в редакцию в течение 
всего года, публикуются в порядке живой очереди по мере на-
полнения портфеля редакции. 

1.13. Отправляя статью в редакцию, авторы соглашаются 
со всеми положениями настоящих правил.

2. Исследования на людях
2.1. При описании в материалах статьи результатов иссле-

дований на людях авторам необходимо указать наличие офи-
циального одобрения исследования наблюдательным советом 
(этическим комитетом) организации или соответствие иссле-
дования Хельсинской декларации и (или) другим признанным 
стандартам, а также факта получения от пациентов (или их 
опекунов) письменного информированного согласия.

2.2. При подаче материалов в раздел журнала «Клини-
ческие случаи» авторам необходимо получить от пациентов 
письменное разрешение на использование любых изображе-
ний (при наличии), по которым их можно идентифицировать.

2.3. При рассмотрении рукописи редакция журнала впра-
ве запросить копию решения наблюдательного совета (этиче-
ского комитета) организации на разрешение исследования на 
людях и (или) копий информированного согласия пациентов.

3. Исследования на животных
3.1. При описании в материалах статьи результатов иссле-

дований на животных авторам необходимо предоставить под-
тверждение, что исследование проводилось в соответствии 
с основными правилами, изложенными в основополагающих 
документах, регламентирующих проведение экспериментов на 
лабораторных животных и условия их содержания.

3.2. При рассмотрении рукописи редакция журнала впра-
ве запросить копию решения наблюдательного совета (этиче-
ского комитета) организации на разрешение исследования на 
животных.

4. Заимствования
4.1. Авторы должны удостовериться, что представленные в 

статье данные являются оригинальными, все цитируемые в ра-
боте исследования других авторов сопровождаются ссылками 
на первоисточники и включены в список литературы.

4.2. Редакция журнала рекомендует авторам перед по-
дачей рукописи самостоятельно оценить уникальность ма-
териалов статьи с помощью специализированных сервисов  
https://www.antiplagiat.ru/ (для русскоязычных текстов) и  
http://www.plagiarism.org/ (для англоязычных текстов).

4.3. Не допускается указание в рукописи фрагментов заим-
ствованного текста без указания первоисточника. Плагиат во 
всех формах представляет собой неэтичные действия и явля-
ется неприемлемым для журнала.

4.4. Редакция журнала оставляет за собой право проверки 
поступивших рукописей на плагиат. Текстовое сходство в объ-
еме более 20% считается неприемлемым и является основа-
нием для отказа рассмотрения рукописи.

4.5. При значительных заимствованиях редакция журнала 
действует в соответствии с алгоритмами редакционной этики 
The Committee on Publication Ethics (COPE). 

5. Конфликт интересов
5.1. Все авторы обязаны раскрыть в своих рукописях по-

тенциальные конфликты интересов, которые могут быть вос-
приняты как оказавшие влияние на результаты или выводы, 
представленные в работе.

6. Требования к оформлению статьи
6.1. Электронный вариант статьи выполняется в текстовом 

редакторе Microsoft Word. Статью в редакцию необходимо при-
слать в форматах: *.doc, *.docx. В качестве имени файла указы-
вается фамилия и инициалы первого автора русскими буквами 
(например: И.И. Иванов.docx).

Шрифт Times New Roman, 12 пт., междустрочный интервал 
1,5 (в таблицах междустрочный интервал 1), форматирование 
по ширине, без переносов и нумерации страниц, ориентация 
страницы книжная, левое поле 30 мм, остальные – 20 мм. 

6.2. Минимальный объем текста статьи – не менее 
10  000  знаков с пробелами. Максимальный объем текста не 
должен превышать 30 000 знаков с пробелами, за исключени-
ем сведений об авторах, аннотации и списка литературы.

6.3. Рукопись оригинальной статьи должна включать:
1) УДК; 
2) название статьи (заглавными буквами, шрифт полужир-

ный, на русском и английском языках); 



B

ПРАВИЛА ОФОРМЛЕНИЯ СТАТЕЙ 

Подписано в печать/Выход в свет 06.08.2025. Формат 60х84 1/8. Бумага мелованная. Гарнитура «Pragmatica».  
Печать офсетная. Усл. печ. л. 5,58. Тираж 550 экз. Заказ № 325. Цена 480 руб. за 1 экземпляр.

Издатель федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования «Ставропольский государственный медицинский 
университет» Министерства здравоохранения Российской Федерации, г. Ставрополь, ул. Мира, 310.

Отпечатано в типографии федерального государственного бюджетного образовательного учреждения высшего образования «Ставропольский государст- 
венный медицинский университет» Министерства здравоохранения Российской Федерации, г. Ставрополь, ул. Мира, 310.

колонтитулы

3) инициалы и фамилию автора(ов) на русском и англий-
ском языках; 

4) наименование учреждения, где выполнена работа, го-
род, страна (на русском и английском языках); 

5) резюме на русском и английском языках; 
6) ключевые слова на русском и английском языках; 
7) введение (без выделения подзаголовка); 
6) материал и методы исследования; 
7) результаты и обсуждение; 
8) заключение (выводы); 
9) литература; 
10) авторскую справку по всем авторам с развернутым име-

нем и отчеством, с указанием ученой степени и ученого звания, 
должности и места работы, контактного телефона и адреса 
электронной почты. 

ПРИМЕР ОФОРМЛЕНИЯ СТАТЬИ
УДК 000-000.0
НАЗВАНИЕ СТАТЬИ (ВЫРАВНИВАНИЕ ПО ШИРИНЕ)
А. А. Автор 1, Б. Б. Автор 1, В. В. Автор 2 
1 Место работы автора, Город, Страна
2 Место работы автора, Город, Страна

ARTICLE TITLE IN ENGLISH
Author А. A. 1, Author В. В. 1, Author С. С. 2
1 Author’s place of work, City, Country 
2 Author’s place of work, City, Country 

Аннотация на русском языке, 150–200 слов. Представля-
ет собой краткую характеристику текста и передает ключевую 
идею статьи до ознакомления с ее полным содержанием. В ан-
нотации должна быть отражена рассматриваемая проблема, 
кратко описан ход исследования и основные его итоги. В анно-
тации не допускается привлечение дополнительной информа-
ции (историческая справка, отступления, рассуждения и т.д.). 
В тексте аннотации не должны использоваться очень сложные 
предложения, изложение строится в научном стиле.

Ключевые слова: не более 10 ключевых слов, перечисля-
ются через запятую.

Summary in English. The English summary should be fully in 
line with the Russian version.

Keywords: no more than 10 keywords, listed separated by 
commas.

Введение с обоснованием актуальности рассматриваемой 
проблемы. Подзаголовок не выделяется. В конце введения с 
красной строки формулируется цель исследования.

Материалы и методы. В разделе «Материал и методы 
исследования» помимо перечисления методик лабораторных, 
инструментальных, клинических и иных исследований, обяза-
тельно указывать методы статистической обработки данных. 
Библиографические ссылки приводятся арабскими цифрами в 
квадратных скобках (например: [1, 8] или [2-4]).

Результаты и обсуждение. При изложении результатов 
исключить дублирование данных, приведенных в таблицах, 
ограничиваясь упоминанием наиболее важных. При обсужде-
нии новые и важные аспекты своего исследования сопостав-
лять с данными других исследователей. Обязательна расшиф-
ровка аббревиатур при первом упоминании слова в тексте. 
В написании числовых значений десятые доли отделяются от 
целого числа запятой, а не точкой. Библиографические ссылки 
приводятся арабскими цифрами в квадратных скобках (напри-
мер: [1, 8] или [2-4]).

В качестве иллюстраций статей принимается не более 
4 рисунков. Они должны быть размещены в тексте статьи в со-
ответствии с логикой изложения. В тексте статьи должна да-
ваться ссылка на конкретный рисунок, например: (рис. 2).

Схемы выполняются с использованием цветной заливки 
или в оттенках серого цвета; все элементы схемы (текстовые 
блоки, стрелки, линии) должны быть сгруппированы. Каждый 
рисунок должен иметь порядковый номер, название и объясне-

ние значений всех кривых, цифр, букв и прочих условных обо-
значений. Электронную версию рисунка следует сохранять в 
формате .jpg, разрешение – не менее 300 dpi. При описании 
клинических наблюдений не допускается использовать в ка-
честве иллюстраций фотографии пациентов, по которым они 
могут быть идентифицированы.

Таблицы. Каждую таблицу следует снабжать порядковым 
номером и заголовком. Таблицы должны быть предоставлены 
в текстовом редакторе Microsoft Word, располагаться в тексте 
статьи в соответствии с логикой изложения. В тексте статьи 
должна даваться ссылка на конкретную таблицу, например: 
(табл. 1). Структура таблицы должна быть ясной и четкой, каж-
дое значение должно находиться в отдельной строке (ячейке 
таблицы). Все графы в таблицах должны быть озаглавлены. 
В таблицах возможно использование меньшего размера шриф-
та, чем основной, но не менее 10 пт.

Одновременное использование таблиц и графиков (рисун-
ков) для изложения одних и тех же результатов не допускается.

Заключение (выводы). В заключении научной статьи в 
лаконичной форме формулируются основные положения на 
основании результатов проведенного исследования. 

Литература. Все цитируемые работы помещаются по ал-
фавиту: вначале на русском, затем на иностранных языках. 
Количество литературных источников не должно превышать 
20 для оригинальных статей, клинических наблюдений и 50 – 
для обзоров. Допускается (за исключением особых случаев) 
цитирование литературы только последних 5-10 лет выпуска. 
При цитировании работ следует предпочитать публикации в 
крупных журналах, входящих в перечень ВАК, а также между-
народные базы данных Scopus, Web of Sciences, Medline. До-
пускаются ссылки исключительно на научные публикации, на-
ходящиеся в открытом доступе. Не рекомендуется цитировать 
учебно-методическую литературу (методические рекоменда-
ции, учебно-методические пособия, учебники и т.п.), а также 
авторефераты диссертаций и тезисы в сборниках конферен-
ций. За правильность приведенных в списке литературы дан-
ных ответственность несут авторы.

Литература приводится в стиле цитирования AMA, правила 
оформления библиографических ссылок изложены на ресурсе 
http://www.amamanualofstyle.com. 

Примеры оформления библиографических ссылок:
Статья на русском языке: Никитина Н. М., Афанасьев И. А.  

Коморбидность у больных ревматоидным артритом. Научно-
практическая ревматология. 2015;53(2):149-154.

Книга на русском языке: Насонов Е. Л., Каратеев Д. Е., Ба-
лабанова Р. М. Ревматоидный артрит. М.: ГЭОТАР-Медиа; 2008.

Статья на английском языке: Sohrabi C, Alsafi Z, O’Neill N, 
Khan M, Kerwan A, et al. World Health Organization declares global 
emergency: A review of the 2019 novel coronavirus (COVID-19).  
Int J Surg. 2020;76:71-76. https://doi.org/10.1016/j.ijsu.2020.02.034

Книга на английском языке: Christiansen S, Iverson C, 
Flanagin A. AMA Manual of Style: A Guide for Authors and Editors. 
11th ed. Oxford University Press; 2020.

Если количество авторов в статье более шести, допускает-
ся сокращение до пяти авторов, затем в публикациях на рус-
ском языке указывается «и др.», в публикациях на английском 
языке «et al.».

Библиографическое описание журнальных публикаций 
должно приводиться с обязательным указанием DOI (Digital 
Object Identifier – уникальный цифровой идентификатор ста-
тьи в системе CrossRef) в формате https://doi.org/10.14300/
mnnc.2017.12111.

Сведения об авторах.
Обязательно указываются полностью ФИО всех авторов, с 

указанием ученой степени, звания, должности, места работы, 
контактного телефона и адреса электронной почты.

Например: Хрипунова Алеся Александровна, к.м.н., до-
цент, доцент кафедры общественного здоровья и здравоох-
ранения, медицинской профилактики и информатики с курсом 
ДПО ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицин-
ский университет» Минздрава России, тел.: +79614986072, 
e-mail: smu@stgmu.ru
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