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АНАЛИЗ ИММУНОСТРУКТУРЫ НАСЕЛЕНИЯ Г. СТАВРОПОЛЯ  
ПО ОТНОШЕНИЮ К АКТУАЛЬНОЙ ДЛЯ РЕГИОНА  
ПРИРОДНО-ОЧАГОВОЙ ИНФЕКЦИИ КУ-ЛИХОРАДКИ
Н. С. Саркисян, Т. П. Бондарь, Б. Д. Кравченко

Ставропольский государственный медицинский университет,  
Ставрополь, Российская Федерация

Аннотация. Анализ эпизоотологической обстановки по природно-очаговым инфекциям на юге России 
свидетельствует о сохраняющейся активности очагов бактериальных инфекций, в связи с чем, вопросы 
совершенствования нозологического мониторинга в субъектах южных регионов России остаются акту-
альными. При анализе иммуноструктуры населения установлен высокий удельный вес серопозитивных 
лиц (выявление IgM к антигенам возбудителя Ку-лихорадки) в отношении возбудителя Ку-лихорадки в 
возрастной группе 31-40 лет – 2,93 %, что может свидетельствовать о возможной персистенции возбу-
дителя на фоне отсутствия клинических симптомов. При проведении серологического мониторинга ис-
следуемого контингента лиц у 2,72 % были выявлены IgG к вирусу Ку-лихорадки. Максимальный удельный 
вес серопозивных лиц (IgG) отмечался в возрастных группах 31-40 лет и 61-70 лет. Выявление антител к 
Ку-лихорадке можно расценивать как маркёр, указывающий на наличие активных эпизоотических очагов, 
дальнейший сероэпидемиологический мониторинг позволит оценить текущий и потенциальный риск за-
болевания среди населения и своевременно корректировать противоэпидемические мероприятия.

Ключевые слова: Ку-лихорадка, серомониторинг, природно-очаговая инфекция.

Для цитирования: Саркисян Н. С., Бондарь Т. П., Кравченко Б. Д. АНАЛИЗ ИММУНОСТРУКТУРЫ  
НАСЕЛЕНИЯ Г. СТАВРОПОЛЯ ПО ОТНОШЕНИЮ К АКТУАЛЬНОЙ ДЛЯ РЕГИОНА ПРИРОДНО-ОЧАГОВОЙ 
ИНФЕКЦИИ КУ-ЛИХОРАДКИ. Вестник молодого ученого. 2022; 11(4):121-125.

ANALYSIS OF THE IMMUNOSTRUCTURE OF THE POPULATION  
OF STAVROPOL IN RELATION TO THE RELEVANT  
FOR THE REGION NATURAL FOCAL INFECTION OF Q-FEVER 
N. S. Sarkisyan, T. P. Bondar, B. D. Kravchenko

Stavropol State Medical University, Stavropol, Russian Federation

Abstract. An analysis of the epizootological situation for natural focal infections in the south of Russia in-
dicates the continued activity of foci of bacterial infections, and therefore, the issues of improving nosological 
monitoring in the subjects of the southern regions of Russia remain relevant. When analyzing the immunostructure 
of the population, a high proportion of seropositive individuals (detection of IgM to the antigens of the Q-fever 
pathogen) was found in relation to the Q-fever pathogen in the age group of 31-40 years – 2.93%, which may in-
dicate a possible persistence of the pathogen against the background of the absence of clinical symptoms. When 
conducting serological monitoring of the studied contingent of individuals, IgG to the Q-fever virus was detected in 
2.72%. The maximum proportion of seropositive individuals (IgG) was observed in the age groups of 31-40 years 
and 61-70 years. The detection of antibodies to Q-fever can be regarded as a marker indicating the presence of 
active epizootic foci, further seroepidemiological monitoring will allow assessing the current and potential risk of 
the disease among the population and timely adjusting anti-epidemic measures. 

Keywords: Q-fever, seromonitoring, natural focal infection.

For citation: Sarkisyan N. S., Bondar T. P., Kravchenko B. D. ANALYSIS OF THE IMMUNOSTRUCTURE  
OF THE POPULATION OF STAVROPOL IN RELATION TO THE RELEVANT FOR THE REGION NATURAL FOCAL  
INFECTION OF Q-FEVER. Journal of young scientists. 2022; 11(4):121-125.

Коксиеллёз (Ку-лихорадка, Coxiella bur-
netii) – природно-очаговое заболевание 
общее для животных и человека с потен-

циальной возможностью перехода в хрони-
ческую форму. Представляет важную меди-

ко-социальную проблему в связи с широким 
распространением возбудителя в различных 
климатогеографических зонах России [3], 
многообразием путей передачи инфекции 
(воздушно-пылевой, пищевой, контактный), 
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профессиональным характером заражения 
лиц, занятых в животноводстве. Проявляет-
ся лихорадкой и другими общетоксически-
ми симптомами, бронхитом, специфической 
атипичной пневмонией, поражением ЦНС и 
других систем организма [1]. 

В настоящее время в России диагностика Ку-
лихорадки в подавляющем большинстве случаев 
осуществляется с помощью серологических ме-
тодов. Инактивированные C. burnetii, которые при-
меняются для серологических реакций, могут на-
ходиться в разных фазовых состояниях аналогично 
энтеробактериям. Как известно, в естественных 
условиях (в организме клещей и животных) кок-
сиеллы находятся в I фазе, при длительном ла-
бораторном культивировании в развивающихся 
куриных эмбрионах или в клеточных культурах кок-
сиеллы переходят во II фазу. Это определяется, в 
частности, формированием генетических вариан-
тов, затрагивающих структуру генов поверхност-
ных липополисахаридов. Биологические свойства 
коксиелл, находящихся в разных фазовых состоя-
ниях, существенно различаются [2, 8].

В ответ на заражение коксиеллами в организме 
человека на ранних стадиях инфекции образуют-
ся антитела на белковые компоненты микробной 
клетки, так называемые антитела к коксиеллам 
II фазы. На поздней стадии острой инфекции или 
при хроническом течении болезни синтезируют-
ся антитела на липополисахаридные компоненты 
возбудителя, так называемые антитела к кокси-
еллам I фазы. Как правило, для диагностики Ку-
лихорадки используют следующие серологиче-
ские методы: реакцию связывания комплемента 
(РСК), реакцию микроагглютинации (РМА), не-
прямой метод флуоресцирующих антител (НМФА) 
и иммуноферментный анализ (ИФА) [6, 7].

ИФА позволяет обнаруживать антитела к кок-
сиеллам как на ранних сроках Ку-лихорадки, так 
и на протяжении ряда лет после перенесения за-
болевания, что обосновывает применение этого 
метода не только для лабораторной диагности-
ки, но и для сероэпидемиологического надзо-
ра за инфекцией. Дифференциация антител по 
классам иммуноглобулинов позволяет судить о 
сроках инфицирования коксиеллами. 

Обнаружение IgM- и IgG-антител к коксиел-
лам II фазы с помощью НМФА или ИФА на ран-
них сроках болезни, как правило, позволяет рас-
познать коксиеллёзную этиологию болезни без 
повторного исследования сыворотки крови в 
динамике инфекционного процесса. Выявление 
высоких титров IgG- антител (>1:800 в НМФА) к 
коксиеллам Бернета I фазы является показате-
лем хронической инфекции [4, 5].

Нарастание титров в четыре и более раз под-
тверждает наличие текущей коксиеллёзной ин-
фекции. Для дифференциации стадии заболе-
вания следует использовать парные сыворотки 
крови с интервалом в 7-10 дней. В случае отсут-
ствия возможности исследования парных сыво-
роток, обнаружение коксиеллёзных антител при 
значительных разведениях сыворотки (1:3200 и 

выше) может свидетельствовать о недавно пере-
несённой Ку-лихорадки [1].

Важным лабораторным критерием также яв-
ляется выявление антител к антигенам Бернета 
(РСК с антигенами Бернета): антитела к антигену 
второй фазы свидетельствуют об остром патоло-
гическом процессе формируются с 9 дня болез-
ни и сохраняются в течение десятка лет. Самые 
высокие титры (1:256  – 1:2048) регистрируются 
на 3-4 неделе болезни; для дифференциации 
маркеров острого процесса и «анамнестических 
антител» необходимо обследование в парных 
сыворотках. Подтверждением диагноза является 
нарастание титра антител в четыре и более раз 
[1].

Таким образом, анализ научной литературы 
показал, что несмотря на достигнутые успехи 
мировой науки угроза возникновения вспышек 
природно-очаговых инфекций, не только сохра-
няется, но и остается в ряду приоритетных ме-
дицинских и социально-экономических проблем 
для любого государства.

Цель исследования: провести серомонито-
ринг у обследуемых в разной возрастной катего-
рии по отношению к актуальной для региона при-
родно-очаговой инфекции Ку-лихорадки.

Материал и методы. Клинический матери-
ал (сыворотка крови) от жителей г.  Ставрополя 
для проведения серологического мониторинга 
(n=477 проб) в отношении природно-очаговой 
инфекции (Ку-лихорадка) (ретроспективный ана-
лиз). 

Для эффективного проведения ретроспек-
тивного анализа распространенности природ-
но-очаговых инфекций, актуальных для Став-
ропольского края, необходима организация 
репрезентативной выборки доноров биоматери-
ала. Репрезентативность выборки, прежде все-
го, зависит от правильного выбора генеральной 
совокупности, из которой впоследствии будет 
выбрана часть единиц наблюдения. 

Репрезентативность выборки обеспечивает-
ся:

– необходимой численностью (объемом, раз-
мером) выборки;

– соблюдением принципа рандомизации – ус-
ловие достижения репрезентативности выборки, 
рандомизация обеспечивает случайный отбор в 
выборку лиц, представляющих генеральную со-
вокупность.

Для ретроспективного анализа необходима 
также максимально качественная реализация 
преаналитического этапа, разработка рацио-
нальных подходов к их лабораторному (сероло-
гическому) анализу, создание базы данных на 
основе современного, доступного, адаптирован-
ного под эпидемиологическую диагностику, ана-
литического программного обеспечения.

Всеми обследуемыми были даны информи-
рованные согласия на обработку персональных 
данных, а также информированные согласия на 
медицинское вмешательство и участие в настоя-
щих исследованиях.

Эпидемиология
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В контрольную группу включены 44 человека, 
не переболевших Ку-лихорадкой и не вакциниро-
ванных против этой инфекции.

Критерии исключения из исследования: 
острые инфекционные заболевания другой эти-
ологии, обострение тяжелых соматических забо-
леваний, опухоли любой локализации, диффуз-
ные заболевания соединительной ткани.

Отбор и рандомизацию по возрастным груп-
пам производили в соответствии с индивидуаль-
ными регистрационными картами обследуемых.

Для выполнения исследований по выявле-
нию специфических антител к возбудителю Ку-
лихорадки был использован следующий набор 
реагентов: ИФА-анти-Ку-G (№ РЗН 2019/8718): 
Набор реагентов «Тест-система иммунофер-
ментная для выявления антител класса Ig М и G 
к антигенам коксиелл Бернета» (производство 
ФБУН НИИ эпидемиологии и микробиологии 
имени Пастера).

Методы исследования:
1. Иммуноферментный метод исследования 

(ИФА) с применением фотометра для микро-
планшет автоматического серии ELx808 произ-
водства BioTek Instruments Inc. (США) и фотоме-
тра планшетного iMark Bio-Rad (США).

2. Проточно-цитометрический метод иссле-
дования – проведение общеклинического анали-
за крови на автоматической гематологическом 
анализаторе Sysmex XT-2000i.

3. Статистический метод с использованием 
программы Microsoft Office Excel, производства 
компании Microsoft.

Результаты и обсуждение. На основании из-
учения клинического материала от обследуемых 
проведен анализ иммуноструктуры населения г. 
Ставрополя (n=477) по отношению к актуальной 
для региона природно-очаговой инфекции Ку-
лихорадки.

В ходе исследования была проведена выбор-
ка по возрасту, и полу мужчины (n= 194); женщи-
ны (n=283). Данные представлены на рисунке 1.
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Рис. 1. Возрастная и половая структура обследуемых.

Критерии включения: пациенты с отсутствием 
в анамнезе клинических, эпидемиологиче ских и 
лабораторных данных об инфекционном заболе-
вании. 

Приведем описание по актуальной для реги-
она инфекции, с указанием процента выявлен-

ных серопозитивных лиц в ходе проведенных 
исследований. Данная информация может быть 
использована при оценке популяционного имму-
нитета.

При проведении серологического мониторин-
га исследуемого контингента лиц у 2,72 % были 
выявлены IgG к вирусу Ку-лихорадки. На рисун-
ке 2 представлен процент выявленных серопози-
тивных лиц в разных возрастных категориях. 
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Рис. 2. Количество лиц разных возрастных групп, 
серопозитивных к возбудителю Ку-лихорадки.

При анализе иммуноструктуры населения 
установлен минимальный удельный вес се-
ропозитивных лиц в отношении возбудителя 
Ку-лихорадки (IgG к антигенам возбудителя 
Ку-лихорадки) в возрастной группе 21-30 лет – 
0,21 %, в возрастных группах 41-50 лет, 51-60 и 
71-80 лет процент серопозитивных лиц составил 
0,42 %. Максимальный удельный вес серопо-
зивных лиц отмечался в возрастных группах 31-
40 лет и 61-70 лет составив 0,63 %. В возрастных 
группах 0-10 лет, 11-20 лет, 81-90 лет антитела 
класса G к антигенам возбудителя Ку-лихорадки 
не были выявлены.

На рисунке 3 представлен процент выявлен-
ных серопозитивных лиц (IgM к антигенам возбу-
дителя Ку-лихорадки) в разных возрастных кате-
гориях.
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Рис. 3. Количество лиц разных возрастных групп, 
серопозитивных к возбудителю Ку-лихорадки.

При анализе иммуноструктуры населения уста-
новлен высокий удельный вес серопозитивных 
лиц (IgM к антигенам возбудителя Ку-лихорадки) 
в отношении возбудителя Ку-лихорадки в воз-
растной группе 31-40 лет – IgM – 2,93%. Имму-
ноглобулины класса М не были выявлены в воз-
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растной группе 0-10 лет. В возрастной группе 
81-90 лет антитела класса М к антигенам возбу-
дителя Ку-лихорадки также не были выявлены.

Процентное соотношение выявления IgM со-
ставило 0,42 % в возрастной категории 11-20 лет. 
Выявление IgM в возрастной группе 21-30  лет  – 
1,04 %. Процент выявления серопозитивных лиц 
отмечался и в 41-50 лет – 0,21 %. В ходе проведе-
ния исследования возрастной группы 51-60  лет 
значения IgM составили  – 0,63  %. В  возрастной 
когорте 61-70 лет средние показали минималь-
ного удельного веса IgM также составили 0,63 %. 
Также отмечалось выявление иммуноглобулинов 
класса М к антигенам возбудителя Ку-лихорадки – 
0,21 %, в возрастном интервале 71-80 лет. 

Анализ проведенной научной работы может 
свидетельствовать о наличии персистенции 
возбудителя. Персистенция  – основа форми-
рования носительства (бактерионосительства). 
Носительство одна из форм инфекционного 
процесса, при которой нарастает динамическое 
равновесие между микро- и макроорганизмом 
на фоне отсутствия клинических проявлений, но 
с развитием иммунного ответа на возбудитель.

При проведении общеклинического анализа 
крови отмечалась лейкопения, лейкоцитоз вы-
являлся реже (у 10 % обследуемых), выраженный 
сдвиг лейкоформулы влево, относительный лим-
фоцитоз и моноцитоз. Увеличение скорости оседа-
ния эритроцитов отмечалось у половины обследу-
емых до 20 мм/час, реже до 30 мм/час. Чаще всего 
(75-85 %) Ку лихорадка протекает остро и харак-
теризуется длительностью до 1-го месяца, реги-
стрируется в 15-20 % случаев. Хроническое тече-
ние болезни, длительностью процесса в несколько 
месяцев и даже лет, выявляется у 2-5 %, что может 
свидетельствовать о длительности сероконверсии. 
Лица, переболевшие лихорадкой Ку, приобретают 
иммунитет, как правило, прочный и длительный, 
что выражается в появлении и накоплении компле-
ментсвязывающих антител к коксиеллам.

Заключение. Природно-очаговые инфекции 
в Российской Федерации стабильно вносят су-
щественный вклад в структуру инфекционной за-
болеваемости человека. 

Анализ эпизоотологической обстановки по при-
родно-очаговым инфекциям на юге России свиде-
тельствует о сохраняющейся активности очагов 
бактериальных инфекций, в связи с чем, вопросы 
совершенствования нозологического мониторин-
га в субъектах южных регионов России остаются 
актуальными. Одной из основных задач при осу-
ществлении мониторинга биологических рисков 
является сероэпидемиологический мониторинг  – 
это обязательный элемент эпидемиологического 
надзора за инфекциями, в том числе управляе-
мыми методами специфической профилактики. 
Его роль представляется чрезвычайно важной, 
поскольку серологический статус (иммунострук-
тура) населения объективно отражает эпидеми-
ческое благополучие в отношении актуальных для 
конкретного региона инфекций. Мониторинг осу-
ществляется путем иммунологических исследова-
ний сывороток крови людей на наличие специфи-
ческих антител к возбудителям инфекций.

Выводы:
При анализе иммуноструктуры населения 

установлен высокий удельный вес серопози-
тивных лиц (выявление IgM к антигенам возбу-
дителя Ку-лихорадки) в отношении возбудителя 
Ку-лихорадки в возрастной группе 31-40 лет  – 
2,93 %, что может свидетельствовать о возмож-
ной персистенции возбудителя на фоне отсут-
ствия клинических симптомов. При проведении 
серологического мониторинга исследуемого 
контингента лиц у 2,72 % были выявлены IgG к ви-
русу Ку-лихорадки. Максимальный удельный вес 
серопозивных лиц (IgG) отмечался в возрастных 
группах 31-40 лет и 61-70 лет.

При проведении общеклинического анализа 
крови отмечалась лейкопения, лейкоцитоз выяв-
лялся реже (у 10 % обследуемых), выраженный 
сдвиг лейкоформулы влево, относительный лим-
фоцитоз и моноцитоз. 

Анализ иммуноструктуры населения позволит 
оценить текущий и потенциальный риск заболе-
вания среди населения и своевременно коррек-
тировать противоэпидемические мероприятия.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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ОЦЕНКА СИСТЕМЫ ГЕМОСТАЗА У ЖЕНЩИН  
С ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЙ БЕРЕМЕННОСТЬЮ  
И У ЖЕНЩИН С ТРОМБОФИЛИЕЙ
Д. Ю. Черников, И. Р. Мартиросян, А. Ю. Муратова

Ставропольский государственный медицинский университет,  
Ставрополь, Российская Федерация

Аннотация. Проблема рождаемости в настоящее время остается одной из острейших социальных и 
медицинских проблем. Частой причиной нарушения нормальной беременности является тромбофилия у 
матери. Беременность при тромбофилии имеет высокие риски осложнений с развитием патологических 
состояний со стороны матери и плода. Причиной осложнений являются изменения физиологического со-
стояния системы гемостаза женщины. Для установления степени этих изменений было проведено ком-
плексное исследование проб крови у беременных женщин с тромбофилией. Для сравнения были изучены 
показатели системы гемостаза у здоровых беременных. Объектом исследования стал плазменный гемо-
стаз и тромбоциты. В результате проведенного исследования выявлено, что у пациенток с тромбофилией 
наблюдалась усиленная активация гемостаза, которая превышала активность свертывающей системы у 
здоровых беременных женщин.

Ключевые слова: беременность, тромбофилия, система гемостаза, гиперкоагуляция, активация ге-
мостаза.

Для цитирования: Черников Д. Ю., Мартиросян И. Р., Муратова А. Ю. ОЦЕНКА СИСТЕМЫ ГЕМОСТАЗА 
У ЖЕНЩИН С ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЙ БЕРЕМЕННОСТЬЮ И У ЖЕНЩИН С ТРОМБОФИЛИЕЙ. Вестник моло-
дого ученого. 2022; 11(4):125-130.

EVALUATION OF THE HEMOSTASIS SYSTEM  
IN WOMEN WITH PHYSIOLOGICAL PREGNANCY  
AND WOMEN WITH THROMBOPHILIA
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Stavropol State Medical University, Stavropol, Russian Federation

Abstract. The problem of fertility currently remains one of the most acute social and medical problems. Ma-
ternal thrombophilia is a common cause of abnormal pregnancy. Pregnancy with thrombophilia has a high risk of 
complications, with the development of pathological conditions on the part of the mother and fetus. Such compli-
cations are caused by a change in the physiological state of the woman’s hemostasis system. To determine the 
extent of these changes, a comprehensive study of blood samples from pregnant women with thrombophilia was 
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Система гемостаза является сложной и 
многокомпонентной, основные ее функ-
ции сводятся к поддержанию жидкого 

состояния крови в нормальных физиологиче-
ских условиях и остановки кровотечения при 
разнообразных патологических ситуациях 
[1, 6].

 Беременность приводит к физиологическо-
му изменению системы свертывания крови, ко-
торое вызывается появлением принципиально 
нового круга кровообращения  – маточно-пла-
центарного. Происходящие процессы касаются 
всех уровней и компонентов гемостаза, вызывая 
их перестройку, что служит для адаптации орга-
низма женщины к беременности и подготовки ее 
к процессу родов [3, 4]. 

Нарушения в системе гемостаза сказываются 
на всех периодах беременности и родов, вызы-
вая риск развития тяжелых состояний здоровья 
женщины, вплоть до летального исхода, инвали-
дизации и смерти плода [2, 3].

Частой причиной патологии гемостаза у бере-
менных является тромбофилия  – наследствен-
ная или приобретенная повышенная склонность 
или предрасположенность к тромботическим ос-
ложнениям. Беременные с тромбофилией вхо-
дят в высокую группу риска развития тромбозов, 
тромбоэмболий и осложненного течения бере-
менность и родов [2].

Изучение тромбофилических состояний по-
зволит снизить риски материнской и перина-
тальной смертности, повысить уровень рожде-
ния здоровых живых детей.

Цель работы: изучить показатели гемостази-
ограммы у женщин с физиологическим течением 
беременности и с тромботическими осложнени-
ями в перинатальном периоде.

Материал и методы. Для достижения по-
ставленной цели нами были обследованы 64 па-
циентки родильного отделения ГБУЗ СК “СККБ 
СМП” г. Ставрополя, с нормально протекающей 
беременностью, и с выявленными тромботи-
ческими осложнениями беременности. Взятие 
проб проводилось по всем правилам преанали-
тического этапа при согласии всех пациенток и 
их лечащих врачей на данную манипуляцию [5].

Принимавшие участие в исследовании паци-
ентки были разделены на две группы. В первую 
группу входили пациентки с физиологически 
протекающей беременностью в количестве 28 
человек, вторая группа (36 человек) включала 
пациенток с беременностью, во время которой 
наблюдались явления патологического тромбо-
образования. 

Средний возраст женщин первой группы со-
ставил 26,3±3,9 года. Критерии включения: 
физиологическая беременность, отсутствие в 
акушерском анамнезе данных за развитие тром-
ботических осложнений и тяжелой экстрагени-
тальной патологии, отсутствие приема препара-
тов, влияющих на систему гемостаза. В момент 
обследования у беременных отсутствовали при-
знаки сердечно-сосудистых заболеваний и забо-
леваний крови. 

Возраст пациенток второй группы составил 
24,9±3,7 года, для них было характерно наличие 
тромботических осложнений беременности и ро-
дов, данных отягощенного акушерского анамне-
за (внутриутробная гибель и задержка развития 
плода, ранний гестоз, невынашивание беремен-
ности) и анамнеза жизни (склонность к тромбо-
тическим состояниям). Учитывался фактор на-
следственности: рецидивирующие тромбозы, 
случаи тромбообразования установленной и не-
установленной этиологии у близких родственни-
ков до 40 лет. 

В работе использовались гематологический, 
коагуляционный методы, определение агрега-
ции тромбоцитов, цитоморфометрия тромбоци-
тов. Взятие крови проводили до родоразреше-
ния и в первый день после родов. 

Для оценки коагуляционного гемостаза ис-
пользовали следующие тесты: активированное 
частичное тромбопластиновое время (АЧТВ), ак-
тивированное время рекальцификации (АВР) и 
протромбиновое время (ПВ), выраженное в виде 
протромбинового индекса (ПТИ) [4, 3].

Исследование вышеуказанных показателей 
проводилось при помощи автоматического коа-
гулометра «ACL 7000» произведенного фирмой 
«Instrumentаtion Lаborаtory» (США) посредством 
следующих тестов: АЧТВ по J. Caen, АВР по  
Л. И. Идельсон, ПВ и ПТИ по А. J. Qwick с тромбо-
пластином.

Исследование гематологических показателей 
проводили на автоматическом гематологиче-
ском анализаторе «Advia 2120 i» фирмы «Simens» 
(Германия). Определяли значения следующих 
показателей: PLT, MPV, PDW.

Для исследования агрегационной способ-
ности тромбоцитов использовался лазерный 
агрегометр «БИОЛА LA230» (Россия). Выбор ин-
дукторов агрегации был сделан с учетом их фи-
зиологической важности: АДФ (0,2мМ/л), колла-
ген (0,2%) и ристоцетин (5 мкМ/мл). 

Для углубленного изучения морфометриче-
ских характеристик тромбоцитов был использо-
ван метод автоматизированной компьютерной 

carried out. As a comparison, the indicators of the hemostasis system in healthy pregnant women were studied. 
The object of the study was plasma hemostasis and platelets in women. As a result of the study, it was found that 
in patients with thrombophilia, there is an increased activation of hemostasis, which exceeds the activity of the 
coagulation system in healthy pregnant women.

Keywords: pregnancy, thrombophilia, hemostasis system, hypercoagulation, activation of hemostasis.
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цитоморфометрии, который осуществлялся с 
помощью установки МЕКОС-Ц “Медицинских ин-
формационных систем” (Россия). Определялось 
значение следующих показателей тромбоцитов: 
площадь и диаметр клетки, фактор формы, доля 
синего и красного цвета в препарате, индекс 
омоложения тромбоцитов (ИОТ) [1, 3]. Площадь 
и диаметр тромбоцита позволяют оценить раз-
меры клетки. Фактор формы определяет интен-
сивность образования клеткой псевдоподий, что 
характеризует реактивность тромбоцита. Доли 
красного и синего цвета в препарате позволя-
ют сделать вывод о возрасте популяции клеток: 
превалирование синего цвета характерно для 
молодых тромбоцитов, красного – старых тром-
боцитов. ИОТ  – это отношение долей синего и 
красного цвета в препарате, показатель возраст-
ных характеристик популяции [4, 3].

Статистическая обработка результатов тестов 
была проведена с использованием параметри-
ческих и непараметрических методов анализа в 
программе Microsoft Office Excel 2007. Для уста-
новления зависимости между двумя изучаемыми 
значениями использовался метод корреляции, 
достоверность этой зависимости устанавливали 
с помощью критерия значимости коэффициента 
корреляции, достоверной считалась связь при 
уровне значимости p<0,05.

Результаты и обсуждение. В результате 
проведенного исследования показателей коагу-
ляционного гемостаза в двух группах обследо-
ванных были получены результаты, представлен-
ные в таблице 1.

Таблица 1
Показатели плазменного гемостаза женщин 

с физиологической беременностью и при 
тромбофилии (М±m)

Показатели АЧТВ,с АВР,с ПВ,с ПТИ,%
1 группа – женщины с физиологически  
протекающей беременностью (n=28)

До родов 27,7±0,6862,3±0,65 11,2±0,33 99,7±0,64
В 1 сутки 
после родов

25,9±0,41 60,1±0,62 10,6±0,26 105,6±0,69

р <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

2 группа – беременные женщины с тромботическими ос-
ложнениями (n=32)

До родов 23,8±0,23 57,6±0,31 9,4±0,22 109,5±5

В 1 сутки 
после родов

22,9±0,25 53,3±0,44 8,8±0,25 122,8±0,81

p1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

p2 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Примечание:
p  – значимость различий показателей внутри группы до 

родов и в 1 сутки после родов;
p1 – значимость различий показателей женщин с физио-

логически протекающей беременностью и женщин с тромбо-
тическими осложнениями до родов;

p2 – значимость различий показателей женщин с физио-
логически протекающей беременностью и женщин с тромбо-
тическими осложнениями в 1 сутки после родов.

При анализе данных отмечено укорочение 
АЧТВ, АВР и ПВ в первый день после родов у бе-
ременных женщин с физиологически протекаю-
щей беременностью по сравнению с показате-
лями до родоразрешения, а также повышение 
показателя ПTИ, что свидетельствует о повыше-
нии коагуляционного потенциала крови. 

Уменьшение АЧТВ, АВР и ПВ у пациенток 
2 группы свидетельствует о гиперкоагуляции 
(р<0,001). До родов показатель АЧТВ у беремен-
ных с тромбофилией укорочен на 14,1% по срав-
нению с показателями здоровых женщин. После 
родов разница между показателями составила 
11,5% (р<0,001). АBР до родов у беременных с 
тромботическими осложнениями укорочен на 
7,5% в сравнении с показателями здоровых жен-
щин, после родов разница между показателями 
составила 11,5% (р<0,001). Таким образом, от-
мечено выраженное усиление активности вну-
треннего пути активации гемостаза. 

До родов показатель ПВ у беременных с тром-
ботическими осложнениями укорочен на 16,1% 
в сравнении с показателями здоровых женщин, 
после родов разница между показателями со-
ставила 16,9% (р<0,001). ПТИ до родов у первой 
группы женщин на 9,8% меньше аналогичного 
показателя второй группы, после родов разность 
составляла 16,2% (р<0,001). Указанные измене-
ния ПВ и ПТИ являлись следствием повышения 
активности внешнего пути коагуляции.

Следовательно, на всех этапах исследования 
было выявлено достоверное укорочение показа-
телей АЧТВ, АВР и ПВ у пациенток с тромботи-
ческими осложнениями по сравнению с группой 
здоровых беременных (р<0,001), что свидетель-
ствует о развитии состояния гиперкоагуляции у 
женщин 2-ой группы.

Анализ данных компьютерной цитоморфоме-
трии у двух групп обследуемых продемонстриро-
вал результаты, представленные в таблице 2. 

После родов у здоровых женщин отмечалось 
увеличение морфометрических характеристик 
тромбоцитов в течение первых суток. Наблю-
далось достоверное увеличение среднего диа-
метра тромбоцита на 16% (p<0,01), площади 
тромбоцита на 49,4% (p<0,02), фактора формы 
на 11,2% (p<0,001) и доли синего цвета на 13% 
(p<0,01). Тенденцию к увеличению имел и пока-
затель ИОТ (0,83 у.е. против 0,99 у.е.). Наблю-
давшееся повышение значений соответствует 
физиологической активизации сосудисто-тром-
боцитарного гемостаза в первые сутки после ро-
дов, что свойственно здоровым женщинам [3, 4].

У женщин с тромбофилией изначально на-
блюдались значимо высокие уровни активности 
тромбоцитов до родов по сравнению с физиоло-
гической беременностью. Так, средний диаметр 
больше на 30,6% (p<0,001), площадь тромбоци-
тов больше на 71,3% (p<0,001), фактор формы – 
на 12,8% (p<0,001), отмечалось повышенное 
количество молодых форм клеток за счет по-
казателей доли синего цвета, больше на 43,3% 
(p<0,001), и ИОТ, больше на 62,6% (p<0,001). 
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В первый день после родов значения мор-
фометрических характеристик тромбоцитов у 
пациенток с тромбофилией значительно увели-
чивались, превышая аналогичные показатели 
у здоровых женщин в разы (p<0,001). Это ука-
зывает на появление в крови крупных клеток с 
изрезанными краями, что свидетельствует о 
повышении реактивности тромбоцитов. Тром-
боцитопоэз у этих же пациенток увеличивался 
сильнее, чем у здоровых рожениц, на это указы-
вали достоверно более высокие значения доли 
синего цвета и ИОТ в первый день после родов 

при сравнении с нормально протекавшей бере-
менностью (p=0,001). 

Таким образом, значения оптических и гео-
метрических показателей тромбоцитов у паци-
енток с тромбофилией значимо превышали со-
ответствующие значения у здоровых женщин во 
всех исследуемых точках до- и послеродового 
периода (p<0,001).

Исследование количественных характеристик 
тромбоцитов проводилось с использованием ге-
матологического анализатора. Результаты пред-
ставлены в таблице 3. 

Таблица 2
Значение морфологических характеристик тромбоцитов у здоровых беременных  

и беременных с тромбофилией (Х±m)

Показатели
Средний 
диаметр 

тромбоцита, 
мкм

Площадь 
тромбоцита, 

мкм2
Фактор 

формы, у.е.
Доля синего 
цвета, у.е.

Доля красного 
цвета, у.е.

ИОТ,
у.е.

1 группа – женщины с физиологически протекающей беременностью (n=28)
До родов 1,86±0,05 2,55±0,12 11,65±0,20 0,31±0,01 0,38±0,01 0,82±0,05
В 1 сутки 
после родов

2,16±0,07 3,82±0,27 12,92±0,12 0,35±0,01 0,36±0,01 0,98±0,05

р <0,01 <0,02 <0,001 <0,01 >0,1 >0,05
2 группа – беременные женщины с тромботическими осложнениями (n=32)

До родов 2,42±0,03 4,37±0,05 13,15±0,06 0,42±0,01 0,33±0,01 1,33±0,03
В 1 сутки 
после родов

2,55±0,03 5,51±0,18 14,11±0,05 0,45±0,01 0,28±0,01 1,61±0,04

р 0,05 0,001 0,001 0,05 0,05 0,001
р1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
р2 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Примечание:
p – значимость различий показателей внутри группы до родов и в 1 сутки после родов;
p1 – значимость различий показателей у женщин с физиологически протекающей беременностью и женщин с тромботи-

ческими осложнениями до родов;
p2 – значимость различий показателей у женщин с физиологически протекающей беременностью и женщин с тромботиче-

скими осложнениями в 1 сутки после родов.

Таблица 3
Показатели тромбоцитарного звена гемостаза у двух групп исследуемых (Х±m)

Показатели PLT, 109 /л MPV, фл PDW, %
1 группа – женщины с физиологически протекающей беременностью (n=28)

До родов 245,64±7,56 9,11±0,16 17,28±0,15
В 1 сутки после родов 273,25±6,97 9,41±0,17 17,69±0,19
p <0,01 >0,1 >0,1

2 группа – беременные женщины с тромботическими осложнениями (n=32)
До родов 253,11±10,45 10,19±0,24 17,44±0,14
В 1 сутки после родов 310,43±11,94 10,96±0,27 18,06±0,15
p <0,01 <0,05 <0,01
p1 >0,1 <0,001 >0,1
p2 <0,05 <0,001 >0,1

Примечание:
p – значимость различий показателей внутри группы до родов и в 1 сутки после родов;
p1 – значимость различий показателей у женщин с физиологически протекающей беременностью и женщин с тромботи-

ческими осложнениями до родов;
p2 – значимость различий показателей у женщин с физиологически протекающей беременностью и женщин с тромботиче-

скими осложнениями в 1 сутки после родов.
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Согласно полученным данным у здоровых 
женщин достоверно увеличивался PLT на 11,2% 
по сравнению с дородовым периодом (p<0,01). 
Содержание других показателей не подверга-
лось достоверным изменениям, однако, отмеча-
лась тенденция к их увеличению в первые сутки 
после родов (p>0,1). 

У женщин с тромботическими осложнениями, 
напротив, в первый день после родов наблюда-
лось достоверное увеличение всех количествен-
ных тромбоцитарных показателей в сравнении 
с дородовыми результатами. PLT увеличивал-
ся на 22,6% (p<0,001), MPV возрастал на 7,5% 
(p<0,05), а PDW – на 3,5% (p<0,01). 

Сравнивая показатели двух групп обследуе-
мых, можно отметить достоверно высокое коли-
чество тромбоцитов в крови больных женщин пер-
вых суток после родов в сравнении со здоровыми, 
разница составляет 13,6% (p<0,05). PLT до родов 
не имел достоверных различий между группами, 
хоть и имелось его некоторое повышение у второй 
группы. MPV достоверно выше у пациенток с тром-
ботическими осложнениями и до родов, и в пер-
вые сутки после родов (p<0,001 в обоих случаях).

Таким образом, повышение количественных 
характеристик тромбоцитов в послеродовом пе-
риоде характерно для обеих групп обследованных, 
однако, наиболее интенсивно данный процесс 
протекал в группе пациенток с тромбофилией. 

С целью оценки функционального состояния 
тромбоцитов было проведено исследование 
агрегационной способности белых кровяных те-
лец (табл. 4). 

Таблица 4
Показатели агрегации тромбоцитов у больных и 

здоровых женщин (Х±m)

Показатели Агрегация  
с АДФ, %

Агрегация  
с коллаге-

ном, %

Агрегация  
с ристоцети-

ном, %
1 группа – женщины с физиологически  
протекающей беременностью (n=28)

До родов 56,14±0,56 47,56±0,79 58,05±0,82
В 1 сутки 
после 
родов

60,58±0,71 52,94±0,61 69,87±0,75

p <0,001 <0,001 <0,001
2 группа – беременные женщины  

с тромботическими осложнениями (n=32)
До родов 69,91±4,10 64,07±3,74 83,21±6,45

В 1 сутки 
после 
родов

75,89±3,93 70,11±2,85 89,34±6,13

p >0,1 >0,1 >0,1
p1 <0,001 <0,001 <0,001
p1 <0,001 <0,001 <0,001

Примечание:
p  – значимость различий показателей внутри группы до 

родов и в 1 сутки после родов;
p1 – значимость различий показателей у женщин с физио-

логически протекающей беременностью и женщин с тромбо-
тическими осложнениями до родов;

p2 – значимость различий показателей у женщин с физио-
логически протекающей беременностью и женщин с тромбо-
тическими осложнениями в 1 сутки после родов.

У женщин с физиологически протекавшей бе-
ременностью отмечалось достоверное усиление 
агрегации тромбоцитов в сравнении с дородо-
выми значениями. Агрегация с АДФ возрастала 
на 7,9%, с коллагеном увеличивалась на 11,3%, 
с ристоцетином  – на 18,3% (p<0,001). Данные 
изменения носят физиологический характер и 
направлены на снижение кровоточивости после 
родов [1].

У женщин с тромботическими осложнениями 
прослеживалась аналогичная склонность к по-
вышению агрегации тромбоцитов в первый день 
после родов, однако изменения были не досто-
верны (p>0,1). 

В сравнении с показателями здоровых жен-
щин, у пациенток с тромбофилией отмечались 
более высокие значения агрегации тромбоцитов 
во всех точках контроля (p<0,001). В дородовом 
периоде наблюдалось увеличение агрегацион-
ной активности с АДФ на 24,5%, с коллагеном 
на 34,7%, с ристоцетином на 43,3% в сравнении 
с этими же показателями у здоровых женщин 
(p<0,001). В первый день после родов увеличе-
ние составляло соответственно 25,3%, 32,4% и 
27,9% (p<0,001). 

Таким образом, здоровые женщины и паци-
ентки с тромбофилиями имели тенденцию к по-
вышению агрегационной активности в первый 
день после родов, однако в абсолютных числах 
показатели функциональной активности тром-
боцитов пациенток с тромботическими ослож-
нениями были выше в сравнении со здоровыми 
беременными женщинами на всех этапах иссле-
дования. 

Заключение. Физиологическая беремен-
ность всегда сопровождается изменениями 
свертывающей системы крови. У здоровых жен-
щин отмечалась повышенная активность ко-
агуляционного гемостаза, количественных и 
функциональных характеристик тромбоцитов в 
дородовом периоде. В первые сутки после родов 
возрастали показатели плазменного гемостаза, 
тромбоцитов и наблюдалось дальнейшее усиле-
ние коагуляционного потенциала крови. 

У пациенток с тромботическими осложнени-
ями показатели гемостазиологических тестов 
превосходили соответствующие значения у здо-
ровых женщин еще в дородовом периоде. Значе-
ния АЧТВ, АВР, ПВ были укорочены на 14%, 7,5% 
и 16% соответственно. Средний диаметр тром-
боцита был больше на 30,6%, площадь на 71,3%, 
фактор формы на 12,8%, показатель доли синего 
цвета на 43,3% и ИОТ на 62,6%. MPV был выше на 
11,9%. Агрегация с АДФ, коллагеном, ристоце-
тином увеличивалась соответственно на 24,5%, 
34,7%, и на 43,3%.

В первые сутки после родов наблюдалось уси-
ление свертываемости крови. В результате этого 
показатели гемостаза пациенток с тромбофили-
ями значительно превышали соответствующие 
показатели здоровых женщин. 

Таким образом у женщин с тромботическими 
осложнениями во всех изучаемых периодах на-



130

Оригинальные исследования. Акушерство и гинекология

блюдался высокий уровень всех компонентов ге-
мостаза, что создает прямые предпосылки к па-
тологическим гиперкоагуляционным состояниям 
не только во время беременности, но и в первые 
дни после родоразрешения. 

Следует отметить, что начальные этапы по-
слеродового периода у здоровых рожениц 

также заслуживают особенного контроля, так 
как в это время физиологическая гиперкоагу-
ляция достигает своей максимальной актив- 
ности. 

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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Внастоящее время, частота онкологи-
ческих заболеваний полости рта, так 
и других локализаций с каждым годом 

только растет. Одной из причин является не-
своевременное выявление данной патоло-
гии. В стоматологической практике довольно 
часто встречаются случаи несвоевременной 
диагностики злокачественных новообразо-
ваний слизистой оболочки полости рта.

При обращении на поздних стадиях (а по дан-
ным состояния онкологической помощи в Рос-
сии, более 60% опухоли полости рта выявляются 

уже в III–IV стадиях), необходимо выполнять ра-
дикальные органоуносящие операции, что се-
рьезно сказывается на внешнем виде пациента, 
его социальном статусе, пациент не может пи-
таться через рот и оказывается зависим от назо-
гастрального питания или питания через гастро-
стому. Нередко таким пациентам выполняется 
трахеостомия. Доказано, что лечение именно 
начальных форм новообразований может быть 
анатомически щадящим, а, следовательно, со-
храняющим исходную функциональность. В свя-
зи с этим именно ранняя диагностика патологи-
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Аннотация. Онкологическая заболеваемость и борьба с ней являются важными задачами в меди-
цине, и в стоматологии в частности. Всемирная федерация стоматологов (FDI World Dental Federation) 
признает рак полости рта одним из главных врагов здоровья человечества. Рак полости рта является 
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темп роста, раннее метастазирование, увеличение распространённости фактора риска заболевания, 
из которых превалируют вредные привычки, хронические механические травмы слизистой оболочки по-
лости рта, неудовлетворительная гигиена ротовой полости , низкая эффективность различных видов 
лечения, неблагоприятный прогноз, высокие показатели одногодичной летальности. Данная статья со-
держит современные сведения о факторах, увеличивающих развитие рака полости рта. 

Ключевые слова: рак полости рта, злокачественные новообразования, врач-стоматолог.

Для цитирования: Балаева М. Б., Варуха А. П., Караков К. Г. ИЗУЧЕНИЕ ФАКТОРОВ РИСКА, ВЛИЯ-
ЮЩИХ НА РАЗВИТИЕ ОНКОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ В ПОЛОСТИ РТА. Вестник молодого ученого. 
2022; 11(4):131-135.

THE STUDY OF RISK FACTORS AFFECTING  
ONCOLOGICAL DISEASES OF THE ORAL CAVITY
M. B. Balayeva, A. P. Varukha, K. G. Karakov 

Stavropol State Medical University, Stavropol, Russian Federation

Abstract. Oncological morbidity and its control are important tasks in medicine and in dentistry in particular. 
The FDI World Dental Federation acknowledges oral cancer as one of the main enemies of human health. Oral 
cancer is a global problem. Despite the fact that oral cancer ranks only 18th in the structure of oncological diseases 
in the world, the defeat of this area most seriously affects the quality of life of patients. Distinctive features of oral 
tumors are a rapid growth rate, early metastasis, an increase in the prevalence of the disease risk factor, which 
are bad habits prevail, chronic mechanical injuries of the oral mucosa, insufficient oral hygiene, low efficiency of 
various types of treatment, a dismal prognosis, high rates of one-year lethality. This article contains up-to-date 
information about the factors that increase the development of oral cancer.

Keywords: oral cancer, malignant neoplasms, dentist. 

For citation: Balayeva M. B., Varukha A. P., Karakov K. G. THE STUDY OF RISK FACTORS AFFECTING ONCO-
LOGICAL DISEASES OF THE ORAL CAVITY. Journal of young scientists. 2022; 11(4):131-135.



132

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ. СТОМАТОЛОГИЯ

ческих изменений слизистой оболочки полости 
рта имеет важное значение, как возможность вы-
явления предраковых состояний и профилактики 
развития опухолей. 

Одним из основных показателей, определя-
ющих прогноз онкологического заболевания, 
является степень распространенности опухо-
левого процесса на момент выявления. По ста-
тистическим данным Московского научно-ис-
следовательского онкологического института 
имени П.А. Герцена (рис. 1) в 2021 г. 32,4% зло-
качественных новообразований были диагности-
рованы в I стадии заболевания (2020 г. – 30,7%), 
25,5% – во II стадии (2020 г. – 25,6%), 17,2% – в 
III стадии (2020 г. – 17,8%).

 

 
 

I стадия II стадия III стадия

30,7

25,6

17,8
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25,5

17,2
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Рис. 1. Первичное выявление злокачественных 
новообразований (данные Московского 

научно-исследовательского онкологического института 
имени П.А. Герцена)

Высокие показатели запущенности отмечены 
при диагностике новообразований визуальных 
локализаций (рис. 2). Так в 2021 году в позд-
них стадиях (III-IV) выявлены 64,7% опухолей 
полости рта (2020 г. – 70,5%); 46,6% – прямой 
кишки (2020 г. – 48,9%); 34,1% – шейки мат-
ки (2020 г. – 33,6%); 27,1% – молочной железы 
(2020 г. – 27,7%); 16,0% – губы (2020 г. – 15,3%); 
10,2% – щитовидной железы (2020 г. – 13,7%); 
показатель запущенности при меланоме кожи 
составил 19,6% (2020 г. – 19,6%) 
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Рис. 2. Показатели запущенности при диагностике 
новообразований визуальной локализации

Первичная симптоматика при раке полости 
рта и глотки выражена довольно скудно, боли 
появляются поздно, поэтому большинство зло-

качественных новообразований выявляется в 
запущенных стадиях. Следствием этого являют-
ся высокие показатели смертности от злокаче-
ственных новообразований полости рта. По дан-
ным Московского научно-исследовательского 
онкологического института имени П.А. Герцена, 
смертность от злокачественных новообразова-
ний полости рта, глотки и губы в 2018 году со-
ставляла среди мужчин 11,72 на 100 тыс. населе-
ния, среди женщин – 2,61 на 100 тыс. населения. 
К 2021 году показатели существенно не измени-
лись и составили 11,03 на 100 тыс. мужского на-
селения и 2,57 на 100 тыс. женского населения.

Среди больных раком ротовой полости зна-
чительно преобладают мужчины, число которых 
в 4-5 раз больше, нежели женщин. Пациенты – 
чаще пожилые люди старше 50 лет, но изредка 
заболевание регистрируется даже у детей.

Опасность этой формы рака связана с тем, 
что ткани прекрасно кровоснабжаются, наделе-
ны большим количеством лимфатических сосу-
дов, а, значит, метастазирование опухоли будет 
идти довольно интенсивно. Нельзя также списы-
вать со счетов близость расположения головного 
мозга, дыхательных путей, крупных сосудистых и 
нервных стволов, вовлечение которых ведет не-
редко к трагическим последствиям.

В большинстве случаев опухоль выявляется 
самим больным, а симптомы неблагополучия 
могут появиться довольно рано, но только особо 
бдительные и ответственные пациенты сразу же 
обращаются к врачу, в то время как у других рак 
достигает III-IV стадий, когда диагностика боль-
шого труда не составляет, но лечение уже мало-
эффективно. 

Проблема предболезни и раннего рака чрез-
вычайно актуальна в онкологии, так как позволяет 
предсказывать возможность развития онкологи-
ческого заболевания, проводить его профилак-
тику, а на ранних стадиях развития рака полно-
стью излечивать его. Идея концепции о предраке 
состоит в том, что новообразование почти никог-
да не возникает в здоровом организме, каждому 
раку присущ «свой» предрак, а процесс перехода 
от нормальных клеток к сформированной опухо-
ли имеет промежуточные этапы, которые можно 
диагностировать с помощью морфологических 
методов. Практическое значение учения о пред-
раке состоит в том, что оно позволяет выделить 
группы повышенного риска возникновения опу-
холи того или иного органа и проводить углу-
бленные систематические наблюдения за лица-
ми этой группы. На сегодняшний день стратегия 
онкологической настороженности основана на 
предупреждении, выявлении и лечении предра-
ковых состояний и ранних форм злокачествен-
ных новообразований.

К спектру предраковых состояний полости 
рта относятся практически все хронические вос-
палительные специфические и неспецифические 
процессы: эрозивно-язвенные поражения, папил-
ломатоз, хроническая механическая травма, осо-
бенно повторные травматические воздействия – 
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микротравма, дисгормональные состояния, 
лейкоплакия и другие хронические заболевания.

При хронической травме большую роль игра-
ют, так называемые модифицирующие факторы: 
дефицит витамина А, недостаток железа у жен-
щин. Доказано неблагоприятное влияние систе-
матического употребления слишком горячей и 
острой пищи. 

К основным факторам риска развития злокаче-
ственных новообразований полости рта относят:

– вредные привычки (курение, жевание раз-
личных смесей, употребление алкоголя);

– производственные вредности;
– хроническая инфекция в полости рта; 
– хроническая одонтогенная инфекция
– плохая гигиена полости рта;	
– хроническая травматизация слизистой обо-

лочки полости рта (разрушенными зубами и их кор-
нями, некачественно изготовленными протезами);

– предопухолевые процессы (болезнь Боуэна, 
веррукозная лейкоплакия, папилломатоз, 

– лейкокератоз);
– анемия Фанкони;
– радиоактивное излучение;
– вирусная инфекция;
– вирус папилломы человека;
– биологические канцерогены;
– напряженный ритм и стрессовый характер 

жизни;
– возраст старше 50 лет, наиболее уязвимы 

лица в возрасте 55-70 лет.
Среди всех факторов риска рака полости рта 

основное место отводится курению и употребле-
нию табака в другом виде, а 90% больных указы-
вают на свое пристрастие к табачным изделиям. 
Риск развития рака полости рта у курящих па-
циентов в 13 раз больше в сравнении с некуря-
щими. При этом может отличаться локализация 
опухоли – при длительном нахождении трубки во 
рту развивается рак губы, при употреблении же-
вательного табака – рак десны, щек, губы. 

Различные виды жевательного или нюхатель-
ного табака, табачные смеси, насвай, снафф по-
вышают вероятность заболеть раком губы, щек, 
десен в 50 раз. Такое преобладание по сравне-
нию с обычным курением связано с тем, что вред-
ные канцерогенные вещества непосредственно 
контактируют со слизистой оболочкой в течение 
длительного времени, оказывая выраженный по-
вреждающий эффект и приводя к хроническим 
воспалительным процессам.

Алкоголь, проходя сквозь ротовую полость, 
оказывает на слизистую оболочку канцероген-
ный эффект, усиливающийся многократно при 
сочетании его с курением. До 70% больных от-
мечают употребление значительного количества 
спиртосодержащих веществ. Следует соблюдать 
осторожность и при применении ополаскивате-
лей для полости рта, содержащих спирт, которые 
также могут стать фактором риска рака.

Существенное значение в развитии злокаче-
ственных опухолей имеют и эндогенные факторы, 
проявление которых обусловлено генетическими, 

гормональными и обменными нарушениями. На-
рушение обмена триптофана, тирозина, а также 
гормонального гомеостаза способствует образо-
ванию эндогенных канцерогенных метаболитов. 

Наследственная предрасположенность к зло-
качественным опухолям приводит к их возник-
новению в 7% случаев от всех больных с данной 
патологией. Статистические данные позволяют 
предполагать, что особенности наследственной 
восприимчивости являются одним из факторов, 
влияющих на частоту появления наиболее рас-
пространенных форм опухолей

Диагноз рака полости рта устанавливают с 
учетом данных внешнего осмотра, так как он от-
носится к опухолям визуальной локации.

При осмотре и постановке диагноза следу-
ет учитывать признаки малигнизации процесса: 
кровоточивость, появление уплотнения в осно-
вании или вокруг язвы, отсутствие признаков 
заживления, сосочковые разрастания. Также 
необходимо принимать во внимание анамнести-
ческие данные: длительность течения заболева-
ния, отсутствие эффекта от проводимого кон-
сервативного лечения. Тщательное клиническое 
обследование позволяет выявить до 99 % случа-
ев рака языка и полости рта.

К основным причинам поздней диагностики 
карциномы относятся: позднее обращение за 
медицинской помощью, отсутствие онкологиче-
ской настороженности у медицинских работни-
ков, вследствие чего не проводится достаточно 
полное обследование пациентов, при этом осу-
ществляется длительное лечение без выявления 
и устранения причины заболевания.

Согласно данным нашего исследования, запу-
щенность злокачественных опухолей слизистой 
оболочки полости рта и альвеолярного отростка 
во многом объясняется некомпетентностью вра-
ча-стоматолога, а именно: 

– не приняты адекватные диагностические 
меры  – не проведена цитология, не назначена 
консультация онколога;

– неправильная трактовка патологических из-
менений на слизистой ротовой полости при нали-
чии язвы – отсюда длительное лечение и наблю-
дение пациента, что является основной причиной 
озлокачествления предраковых состояний.

Анкетирование, проведенное с использова-
нием разработанного авторами опросника, по-
казало, что значительная часть респондентов 
подвергается воздействию неблагоприятных 
факторов (табл. 1). 

При обследовании с помощью онкоскринин-
говой системы здоровая слизистая оболочка рта 
и языка была выявлена у 62 человек из 80 опро-
шенных. Слизистая с различными формами па-
тологии обнаружена у 18 человек: красный пло-
ский лишай  – 1, привычное кусание слизистой 
щек – 4, лейкоплакия – 11, декубитальная язва – 
1, десквамативный глоссит  – 1, в том числе с 
угрозой трансформации предопухолевого пора-
жения (лейкоплакии) слизистой оболочки рта в 
злокачественную опухоль.
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С целью изучения онконастороженно-
сти на профессиональных интернет-ресур-
сах  (www.100mat.ru, https://stom.ru/ и https://
stomatologclub.ru) были опрошены 95 врачей-
стоматологов.

В результате проведенного анкетирования 
было выявлено, что:

43 % опрошенных врачей не проводит осмотр 
первичных пациентов на наличие рака полости 
рта. Еще 9 % осматривают только каждого деся-
того.

Только 10% врачей–стоматологов проводят 
пальпацию лимфатических узлов шеи, почти 
60 % стоматологов не проводят подобное обсле-
дование, однако при этом 64% врачей уверены, 
что в достаточной мере подготовлены к данной 
процедуре.

50% врачей не проводят осмотра пожилых 
беззубых пациентов на наличие рака полости 
рта, либо делают это очень редко.

В медицинской документации регистрация 
факторов риска развития рака полости рта также 
проводится выборочно. В основном она касается 
записи о статусе курения пациента (73 %). Дан-
ные о количестве потребляемых сигарет и/или 
типе табака практически не записываются.

Что касается оценки стоматологами степени 
своей подготовки в области профилактики онко-
логических заболеваний полости рта, то более 
50% оценивают ее как неудовлетворительную 

или слабую, 40% доверяет полученным знаниям 
в данной области за период обучения в вузе.

Следует отметить, что свыше 60% врачей уве-
рены, что могут убедить пациента отказаться от 
курения. Однако 65% опрошенных специалистов 
оказались не готовы уговаривать пациента отка-
зываться от алкоголя.

Заключение. В настоящее время возрас-
тает роль врача  – стоматолога в профилактике 
и раннем выявлении онкологических заболе-
ваний. Это связано с распространением пред-
раковых состояний челюстно-лицевой области, 
слизистой оболочки полости рта и возрастаю-
щей частотой их озлокачествления. Предопу-
холевые заболевания и опухолевые процессы 
чаще проявляются у лиц активно работающего 
возраста, чему есть ряд причин. В связи с этим 
врачу-стоматологу необходимо знать симптомы 
предраковых заболеваний и ранних проявлений 
злокачественных опухолей. Умение врачей-сто-
матологов правильно оценить клиническую кар-
тину, провести полный сбор анамнеза, а также 
ориентироваться в структуре онкологической 
службы, позволит повысить качество диагно-
стики новообразований полости рта и будет 
способствовать снижению показателей смерт-
ности и инвалидизации населения от данной па-
тологии.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.

Таблица 1
Результаты опроса-анкетирования пациентов для выявления факторов онкологического риска  

и начальных симптомов онкологических заболеваний (n=80)

№ Вопросы Да Нет
1. Выявлены ли у Вас онкологические заболевания? 4 (5%) 76 (95%)

2. Есть ли (были ли) онкологические заболевания у ваших близких 
родственников (дедушка, бабушка, папа, мама, брат, сестра)? 25 (31%) 55 (69%)

3. Курите ли Вы? 32 (40%) 48 (60%)
4. Употребляете ли Вы алкоголь? 55 (69%) 25 (31%)
5. Были ли (есть ли) у Вас грибковые заболевания? 8 (10%) 72 (90%)
6. Есть ли у Вас изъязвления или незаживающие раны в полости рта? 5 (6%) 75 (94%)
7. Являетесь ли Вы носителем вируса простого герпеса? 31 (39%) 49 (61%)
8. Являетесь ли Вы носителем вируса папилломы человека (HPV)? 3 (4%) 77 (96%)

9.
Связана ли ваша работа с воздействием вредных для человеческого 
организма факторов: радиация, высокое атмосферное давление и другие 
поражающие физические и/или химические факторы?

13 (16%) 67 (84%)

10. Подвергаетесь ли Вы систематическому воздействию солнечной инсоляции и 
ветра на губы (метеорологические факторы)? 15 (19%) 65 (81%)
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ОЦЕНКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ БАЗИСНОЙ 
КОНСЕРВАТИВНОЙ ТЕРАПИИ ХРОНИЧЕСКОГО 
ГЕНЕРАЛИЗОВАННОГО ПАРОДОНТИТА ЛЕГКОЙ СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ 
В РАЗЛИЧНЫХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУППАХ
Г. А. Кесаева

Северо-Осетинская государственная медицинская академия, Владикавказ,  
Российская Федерация

Аннотация. В эпоху современной терапевтической стоматологии остается актуальным задача оп-
тимизации лечения пациентов, страдающих хроническим генерализированным пародонтитом. По 
данным ВОЗ, пациенты старше 30-ти лет страдают заболеваниями пародонта, более чем в 90% слу-
чаев. Цель исследования  – определение сравнительных показателей эффективности проводимой 
базисной терапии пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом легкой степени тяже-
сти в различных возрастных группах. В исследовании приняло участие 85 пациентов, показатели эф-
фективности терапии оценивались по гигиеническому индексу Грин-Вермиллиона (OHI-S), пародон-
тального индекса ПИ, а также путем определения глубины пародонтальных карманов. Выявлено, что 
у пациентов 18-40 лет регистрировалось нивелирование воспалительной реакции, улучшение кли-
нической симптоматики, стабилизация общего субъективного состояния, относительно категории 
пациентов 40-65 лет. Важно отметить, что стабилизация течения пародонтита в основной группе на-
ступала эффективнее, что объясняется активной физиологической регенерацией и отсутствием ко-
морбидного статуса, присущего пациентам группы контроля. Таким образом, индивидуальный подход 
к лечению патологии пародонта является необходимым для достижения позитивного результата лече- 
ния. 

Ключевые слова: хронический генерализированный пародонтит, консервативная терапия, возраст-
ные группы. 
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По данным ведущих специалистов в сфе-
ре терапевтической стоматологии од-
ной из ключевых проблем является 

оптимизация лекарственной терапии хрони-
ческого генерализованного пародонтита. Со-
гласно литературным данным, хронический 
генерализованный пародонтит встречается у 
каждого четвертого пациента [1]. По данным 
ВОЗ, только для 12% населения не характер-
на пораженность данной нозологией [24]. 
В структуру заболеваний пародонтального 
комплекса входят воспалительные, дистро-
фические и опухолеподобные заболевания 
[4]. Для молодого возраста характерны та-
кие заболевания как гингивит и пародонтит 
[2]. Дистрофические заболевания пародон-
та встречаются только у 3-8% людей. Отме-
чено, что поражение пародонта в 2 раза чаще 
встречается у мужчин [23].

Как известно, пародонтит является полиэтио-
логическим заболеванием, включающим каскад 
патогенетических реакций, усугубляющих тече-
ние процесса. Ведущая роль в возникновении 
воспаления отводится симбиотической микро-
флоре полости рта [26]. Однако для наступления 
генерализации и хронизации процесса необхо-
димо наличие двух условий: повышение суммар-
ного повреждающего объема микрофлоры с по-
тенциированием их свойств и снижение общей 
резистентности макроорганизма. Так, И. В. Да-
выдовский и соавт. (2008 г.) отмечал, что первич-
ным и ведущим фактором в развитии воспаления 
является окружение микроорганизмов, а не они 
сами [25].

Как известно, процесс физиологической адап-
тации макроорганизма к внедрению экзогенных 
факторов агрессии коррелирует с типом реакции, 
присущей различной фазе воспаления. При этом 
возраст пациента выступает в качестве одного из 
пусковых факторов взаимоотношений между ин-
фекционным агентом и комплексом иммунной ре-
акции, направленной на нивелирование интокси-
кационного синдрома. Процесс физиологического 
апоптоза, связанного с угнетением деятельности 
первичных барьеров реагирования в процессе 
старения, определяется снижением регенера-
торного потенциала пациента. Исходя из выше 
сказанного, следует, что лечение воспалительных 
заболеваний периапикальных тканей пациентов 
старшего возраста имеет ряд особенностей. Та-
ковыми являются: увеличение времени лечения, 
снижение частоты благоприятных прогнозов и 
тенденция к хронизации инфекции. Чаще всего 
процессы воспалительной природы у пациентов 
старшего возраста протекают по гипоэргическому 
типу и предъявляют к лечению ряд индивидуаль-
ных особенностей, что снижает коэффициент про-
дуктивной динамики и определяет необходимость 
усовершенствования подбора консервативной те-
рапии для каждого пациента индивидуально, учи-
тывая при этом общесоматический статус. 

Цель исследования – определение показате-
лей эффективности терапии у пациентов различ-
ных возрастных групп с хроническим генерализо-
ванным пародонтитом легкой степени тяжести.

Материал и методы. На первом этапе иссле-
дования на основании анализа стоматологических 
карт пациентов терапевтического профиля, были 
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определены критерии включения и исключения из 
исследования. Критерием включения в исследо-
вание явилось наличие у пациента диагноза хро-
нический генерализованный пародонтит (К 05.3), 
который ставился на основании положительных 
основных и дополнительных методов обследо-
вания, представленных клиническими характе-
ристиками, дентальной рентгенографией, нали-
чием микробной нагрузки. Коморбидный статус 
и общесоматические заболевания, проявления 
которых определяются в полости рта и отягощают 
течение патологии, являлись критерием исключе-
ния из исследования. Объектами исследования 
стали 85 пациентов (35 мужчин и 50 женщин в воз-
расте от 21 до 65 лет), находившихся на лечении 
в стоматологической поликлинике ГБОУ ВО СОГ-
МА Минздрава России (г. Владикавказ). Пациенты 
были разделены на 2 группы: I- основная (43 чело-
века) в возрасте от 21-40 лет; II группа – контроль-
ная (42 человека) в возрасте 41-65 лет.

Для клинического обследования пациентов 
использовался ряд диагностических методов: 
объективный осмотр полости рта, определение 
гигиенических индексов (пародонтальный индекс 
Рассела, индекс Грин-Вермилиона), измерение 
глубины пародонтальных карманов и данные об-
зорной рентгенограммы, проведенной на момент 
начала исследования, а затем через 14  дней, 
через 3 месяца и через 6 месяцев после начала 
лечения. Пациентам обеих групп проводилась ба-
зисная терапия хронического генерализованного 
пародонтита легкой степени тяжести по следую-
щей схеме: на первом этапе была проведена про-
фессиональная гигиена полости рта, затем меди-
каментозное лечение, включающее в себя прием 
антибактериального препарата «Тетрациклин» и 
местную ирригацию пародонтальных карманов 
0,1% раствора «Хлоргексидин». Результаты ис-
следования обработаны статистически с исполь-
зованием критерия Стьюдента.

Результаты и обсуждение. При проведении 
обследования полости рта у пациентов обеих 
групп были обнаружены: кровоточивость, болез-
ненность, отечность десен, нарушение целост-
ности зубодесневого прикрепления различной 
степени выраженности; определялись зубные 
отложения. По данным проведенных рентгеноло-
гических исследований были получены следую-
щие показатели: в I группе до лечения наблюда-
лось снижение уровня высоты межальвеолярных 
перегородок по вертикальному типу в среднем 
на 1/4 длины корня, во II группе – снижение высо-
ты межальвеолярных перегородок на 1/3 и упло-
щение кортикальных пластинок. 

При определении уровня гигиены полости рта 
уделялось внимание таким индексам, как индекс 
гигиены Грина-Вермиллиона (OHI-S) и пародон-
тальный индекс (ПИ). В результате проведен-
ного исследования были получены следующие 
результаты: до лечения индекс гигиены полости 
рта Грина-Вермиллиона в I группе в среднем со-
ставлял 2,20±0,05, в то время как во II группе  – 
3,13±0,05 (табл. 1). 

Таблица 1
Средние значение индекса гигиены полости рта  

в исследуемых группах

Пока-
затель

Груп- 
па

До  
лечения

14 день 
лечения 3 месяца 6 меся-

цев
Ин-
декс 
гиги-
ены 
Грин-
Вер- 
мил- 
лион

I  
группа 2,20±0,12* 2,00±0,11 2,00±0,15 1,9±0,27

II  
группа 3,13±0,21 3,10±0,15* 3,00±0,27 3,10±0,31

* – значимость различий между группами при p≤0,05

Контроль проведенного лечения осущест-
вляли через 14 дней, 3 и 6 месяцев. Критери-
ем контроля эффективности проведенного 
лечения стали индекс гигиены полости рта Грин-
Вермиллиона, пародонтальный индекс (ПИ), 
определение глубины пародонтальных карманов 
(табл. 2).

 Таблица 2
Значения пародонтального индекса (ПИ)  

в исследуемых группах

Пока-
затель

Груп- 
па

До лече-
ния 14 день 3 месяца 6 месяцев.

ПИ

I груп-
па

3,50±0,21 - 1,26±0,15* 1,45±0,20*

II груп-
па

3,52±0,28 - 2,90±0,22 3,00±0,15

* – значимость различий между группами при p≤0,05

Анализируя данные, полученные при опреде-
лении пародонтального индекса (ПИ), выявлено, 
что в I группе показатели имеют более выражен-
ную положительную динамику, относительно 
II группы, в том числе и в отдаленные сроки, что 
позволяет предположить большую эффектив-
ность терапии и лучшие регенераторные способ-
ности организма у лиц молодого возраста.

Как известно, глубина пародонтального кар-
мана является одним из основных маркеров 
пародонтита. Исследование проводилось до 
начала лечения, на 21-й день и спустя 1 месяц 
после проведенной базовой классической тера-
пии. У пациентов молодого возраста отмечается 
значимое уменьшение глубины пародонтальных 
карманов, что определяется позитивной трофи-
кой тканей и регенерацией в изучаемой области 
(табл. 3).

Таблица 3
Показатели глубины пародонтальных карманов  

у объектов исследования

Показа-
тель Группа До 

лечения 21 день 1 месяц

Глубина 
пародон-
тального 
кармана

I группа 3,8±0,2 1,7±0,1* 1,92±0,2*

II группа 3,6±0,2 3,2±0,1 3,4±0.2

* – значимость различий между группами при p≤0,05
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Таким образом, в результате проведенного 
лечения удалось установить, что у пациентов 
I группы терапевтический эффект от проведен-
ных лечебно-профилактических мероприятий 
выше, чем у пациентов II группы, что соответ-
ствует литературным данным и свидетельству-

ет о необходимости выработки индивидуаль-
ных подходов к лечению пародонтита у лиц 
старших возрастных групп.

Автор заявляет об отсутствии конфликта 
интересов.
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Всовременной стоматологии врачи все 
чаще прибегают к лечению частичной 
или полной адентии с использованием 

дентальных имплантатов, что может приво-
дить к росту количества осложнений данного 
лечения, как в процессе, так и в отдаленные 
сроки после него. Данная проблема связана 
с несколькими факторами: неправильная ди-
агностика типов костной ткани и состояния 
мягких тканей пародонта вокруг будущей ис-
кусственной коронки, несоблюдение хирур-
гического протокола и неправильный выбор 
формирователя десны [3].

Цель исследования – доказать преимущество 
использования индивидуальных формировате-
лей по сравнению со стандартными для дальней-
шего точного прилегания абатмента и эстетично-
го вида будущей искусственной коронки.

Материал и методы. В исследование было 
включено 24 пациента в возрасте от 38 до 56 лет, 
разделенных на две группы. Первая группа со-
стояла из 12 пациентов, в протоколе лечения 
которых использовались индивидуальные фор-

мирователи десны, повторяющие контур удален-
ного зуба. Вторая группа включала 12 пациентов, 
в протоколе лечения которых использовались 
стандартные формирователи. Все пациенты 
прошли общеклинические лабораторные иссле-
дования: общий анализ крови, биохимический 
анализ, аллергопробы, анализы на ВИЧ, гепати-
ты В и С. Наблюдение проводилось в период с 
2021 по 2022 год. Обе группы были сопоставимы 
по возрасту, соматическому анамнезу, иммунно-
му статусу и проведенному ранее лечению.

Пациенты обеих групп прошли начальный этап 
имплантации  – КТ-обследование, необходимое 
для определения ширины и высоты кости, плотно-
сти кости и выбора соответствующего имплантата, 
а также его позиционирования. Для характеристи-
ки плотности костной ткани челюстей использова-
лась классификация, предложенная С. Mish (2005), 
в основу которой положен принцип оценки плотно-
сти костной ткани челюстей по шкале Хаунсфилда 
(HU) с выделением 4 возможных групп: D1, D2, D3, 
D4, где D1-толстая компактная кость, D2-толстая 
пористая компактная кость с трабекулярной серд-

© Коллектив авторов, 2022
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цевиной, D3-тонкая пористая компактная кость, 
D4-ослабленная тонкая кость. У обследованных 
пациентов обеих групп были D1 и D2 типы костной 
ткани в диапазоне от 1900 до 400HU. 

Соответственно определенному типу кости 
выбирался хирургический протокол, согласно 
которому проводилась установка дентального 
имплантата [1, 2, 4]. Благодаря хирургическому 
протоколу обеспечивалась прецизионность им-
плантата к сформированному костному ложу, а 
также адекватная подготовка кости к его установ-
ке. Далее использовался хирургический шаблон, 
позволяющий точно позиционировать расположе-
ние имплантата при его установке. По созданной 
компьютерной модели были изготовлены хирур-
гические шаблоны с пинами для точной фиксации 
в полости рта пациента. Для первой группы были 
заранее изготовлены индивидуальные формиро-
ватели. Во всех случаях применялась одноэтапная 
операция инсталляции имплантатов, включавшая 
одномоментную установку формирователя десны 

(в первой клинической группе – индивидуальный 
формирователь десны, во второй клинической 
группе  – стандартный формирователь десны). 
Спустя 3-4 месяца были установлены коронки. 

Результаты и обсуждение. Результаты про-
веденного лечения оценивались спустя 6 меся-
цев и через 1 год. Выявлено, что у 10 из 12 па-
циентов первой группы, у которых в протоколе 
лечения использовался индивидуальный фор-
мирователь десны, глубина выемки соответство-
вала анатомическому десневому желобку: от 0,4 
до 1,8 мм, и определялась при компьютерном 
моделировании абатмента в соответствии с ана-
томическими особенностями замещаемого зуба. 
Вокруг зубов были четко сформированы контуры 
межзубных сосочков и окружающих мягких тка-
ней. После установки индивидуального абатмен-
та на имплантат в процессе формирования десны 
образовалось фиброзное кольцо, которое плотно 
охватывало шейку замещающего зуба – абатмен-
та, аналогично десневому желобку (рис.1).  

 
 Рис.1. Сформированный десневой желобок и межзубные сосочки вокруг второго премоляра  

после использования индивидуального формирователя.

При этом у всех 12 пациентов второй группы, 
где использовались стандартные формировате-
ли, отмечалось образование десневого кольца 
без сохранения анатомических контуров удален-
ного зуба. Через 6 месяцев у 3 из 12 пациентов 
отмечалась рецессия десневого края от 1,9 до 

2,3 мм, а спустя год у 7 из 12 человек наблюда-
лась рецессия десны от 1,2 до 2,7 мм, вследствие 
появления пародонтального кармана между ис-
кусственной коронкой и соседним зубом из-за 
несоответствия протезного ложа коронки анато-
мическим контурам удаленного зуба (рис. 2).

     
 Рис.2. Рецессия десневого края вокруг второго премоляра после использования стандартного формирователя.
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Заключение. Использование индивидуаль-
ных формирователей в первой группе обеспечи-
ло создание герметизирующей структуры, пре-
пятствующей проникновению в альвеолярный 
отросток инфекции, вызывающей возникнове-
ние и развитие патологических процессов [5]. 
Это способствовало быстрому заживлению мяг-
ких тканей десны в процессе её формирования в 
области абатмента [6, 7]. Важно отметить улуч-
шенную эстетику результатов протезирования у 
пациентов первой группы. 

Таким образом, имплантологическое лече-
ние с правильной диагностикой типа костной 
ткани, соблюдением хирургического протокола 
и использованием индивидуального формиро-
вателя десны существенно повышает функцио-
нальный и эстетический результат лечения как 
непосредственно после него, так и в долгосроч-
ной перспективе [8].

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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клинические случаи

клинический случай

Синдром Гудпасчера (СГ)  – тяжёлый ау-
тоиммунный системный капиллярит с 
преимущественным поражением альве-

ол лёгких по типу геморрагического пневмо-
нита и базальных мембран клубочков почек 
по типу серповидного гломерулонефрита, 
специфическими лабораторными маркера-
ми которого являются антитела к базальной 
мембране клубочков (аБМК) и к альвеолам 
лёгких [1, 3, 15, 22]. Данное заболевание 
может дебютировать как с неспецифических 
«безобидных» симптомов, так и с молние-
носных форм почечной патологии, что значи-

тельно затрудняет своевременную диагно-
стику и терапию. 

СГ чаще дебютирует в возрасте 20-30 лет и 
50-60 лет [17]. Среди молодых пациентов часто-
та встречаемости выше среди мужского пола, в 
среднем возрасте  – встречается с одинаковой 
частотой у мужчин и женщин [17]. Вторая волна 
заболеваемости – в возрасте старше 50-60 лет [1, 
3, 5]. У детей наблюдается реже [1, 3, 21]. Впер-
вые это синдром был описан Эрнестом Гудпасче-
ром в 1919 году у 18-ти летнего, который умер от 
пневмо-почечного синдрома через шесть недель 
после заражения гриппом [1, 3, 16, 17, 19, 27].

© Коллектив авторов, 2022
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Распространённость этой патологии по дан-
ным различных исследований составляет от 1 
до 2 случаев на 1 миллион взрослого населения, 
при этом считается причиной острого повреж-
дения почек (ОПП) примерно в 20% всех случа-
ев экстракапиллярного гломерулонефрита [1,3]. 
Связана ли такая статистика с гиподиагности-
кой, остается открытым вопросом. По данным 
литературы в мире описано около 280-300 слу-
чаев этого заболевания [7, 16, 19]. Заболевание 
распространено повсеместно, наиболее часто 
встречается у европеоидов [5]. 

Этиология СГ неизвестна. Заболевание раз-
вивается у генетически предрасположенных 
лиц, поскольку в большинстве случаев (около 
80%) имеется ассоциация с HLA-DR2 [4]. Триг-
герная роль принадлежит, главным образом, 
инфекционным агентам (вирусы, бактерии), ку-
рению (большой стаж), различным химическим 
соединениям (бензин, органические раствори-
тели), некоторым лекарствам [1, 3, 4, 6, 9, 15]. 
В основе патогенеза лежит аутоиммунный меха-
низм. Мишенью для аБМК является домен NC1, 
присутствующий в α-3 цепи коллагена IV типа, 
именуемый также антигеном Гудпасчера [13, 
17, 27]. Этот антиген в основном определяется в 
капиллярах почек и легких, с чем связано с пре-
имущественное поражение этих органов [9, 20]. 
При связывании антител с антигеном индуциру-
ется развитие локальной воспалительной реак-
ции, активация системы комплемента, форми-
рование массивной клеточной пролиферации 
и повреждению капилляров и окружающих тка- 
ней [4]. 

В большинстве случаев СГ дебютирует вне-
запно, как правило после острой вирусной ин-
фекции, с клинических проявлений острого 
почечного повреждения или легочного кровоте-
чения и дыхательной недостаточности [5]. У 40-
60% пациентов поражение почек сочетается с 
вовлечением в патологический процесс лёгких, 
которое проявляется диффузным альвеолярным 
кровотечением (ДАК) с быстрым формировани-
ем дыхательной недостаточности, у 20-40% есть 
только почечная недостаточность, и менее 10% 
имеют заболевание, ограниченное легкими [4, 
24]. Также, в дебюте заболевания могут присут-
ствовать только неспецифические симптомы [3]. 
Наиболее характерными проявлениями ДАК яв-
ляются одышка, цианоз, кашель, кровохарканье, 
быстрое снижение уровня гемоглобина (постге-
моррагическая железодефицитная анемия тя-
жёлой степени тяжести – в дебюте заболевания 
даже в отсутствие кровохарканья) и нарушение 
сознания [5]. Выраженность кровохарканья при 
аБМК болезни не коррелирует с интенсивностью 
легочного кровотечения, которое может раз-
виться внезапно и привести к смерти больного 
в течение нескольких часов. Однако у части па-
циентов клинические проявления диффузного 
альвеолярного кровоизлияния могут быть стер-
тыми, а об его развитии свидетельствуют лишь 
данные лабораторных и инструментальных ис-

следований: микроцитарная анемия, рентге-
нологическая картина или результаты бронхо-
альвеолярного лаважа [4]. Неспецифическими 
симптомами являются: лихорадка, недомогание, 
общая слабость, боль в суставах и мышцах, сни-
жение массы тела [5]. 

Аускультативная картина лёгких характеризу-
ется множественными звучными влажными хри-
пами на фоне крепитации в базальных отделах, 
жестким дыханием. Значительное увеличение 
количества хрипов происходит во время или по-
сле кровохарканья [1, 3]. 

При перкуссии в легких определяется укоро-
чение перкуторного звука над очагами легочных 
кровоизлияний. Внешнее дыхание характеризу-
ется рестриктивным типом дыхательной недо-
статочности с дальнейшим присоединением об-
структивного компонента. 

Поражение почек наблюдается практически у 
всех больных, протекает по типу быстропрогрес-
сирующего гломерулонефрита (БПГН) в виде 
остронефритического синдрома, манифестиру-
ет чаще после появления легочной симптоматики 
(возможно одновременно), однако может носить 
изолированный характер [1, 3, 7]. Протекает, как 
правило, со стремительным нарастанием содер-
жания креатинина сыворотки, уровня азотемии, 
может наблюдаться снижение суточного диуреза 
вплоть до анурии [1, 3, 7, 23, 27]. Артериальное 
давление, как правило, не изменяется, однако 
при возникновении терминальной почечной не-
достаточности может достигать высоких зна-
чений [1, 3, 11]. Возможно расширение границ 
сердца влево, приглушение тонов сердца, систо-
лический шум на верхушке [6]. 

Более редкие проявления СГ: аутоиммунная 
болезнь внутреннего уха с одно- или двусторон-
ней потерей слуха, головокружением; двусто-
ронний ретинит характеризуется значительным 
снижением остроты зрения (офтальмоскопиче-
ски обнаруживаются двусторонние пятна ваты 
вдоль сосудов и двусторонние кровоизлияния в 
сетчатку преимущественно на заднем полюсе); 
увеит; церебральный васкулит [1, 3, 7, 16, 18, 25].

Диагностика СГ представляет собой комплекс 
мероприятий, включающий тщательный сбор жа-
лоб и анамнеза, физикальное исследование, до-
полнительное лабораторно-инструментальное 
обследование [1, 3, 7, 11].

В клиническом анализе крови: железодефи-
цитная анемия (при формировании ХПН  – ане-
мия вследствие дефицита эритропоэтина), 
умеренный лейкоцитоз, ускорение СОЭ. В био-
химическом анализе крови: повышение остро-
фазовых белков (С-реактивного белка, серому-
коида, гаптоглобина, α-2- и гамма-глобулинов), 
сывороточного креатинина, мочевины, мочевой 
кислоты, калия, дислипидемия, снижение сыво-
роточного железа. В общем анализе мочи при-
знаки остронефритического синдрома: цилин-
дры (зернистые, гиалиновые, эритроцитарные), 
эритроциты дисморфного характера (может 
быть макрогематурия), иногда пиурия, протеи-
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нурия субнефротического уровня. По мере про-
грессирования заболевания снижается скорость 
клубочковой фильтрации и развивается изогипо-
стенурия. В мокроте обнаруживаются сидерофа-
ги [6].

Иммунологическое исследование (метод им-
муноферментного анализа) является одним из 
наиболее важных в диагностике СГ. Обнаружение 
антител к базальной мембране капилляров клу-
бочков почек и альвеол (чувствительность >95%, 
специфичность >97%) имеет не только диагно-
стическое, но и прогностическое значение и яв-
ляется показателем эффективности плазмафе-
реза с плазмозамещением [1, 3, 16]. Примерно в 
25% случаев обнаруживаются антинейтрофиль-
ные цитоплазматические антитела (АНЦА), од-
нако их влияние на прогноз заболевания не уста-
новлено [1, 3, 9, 14, 26]. При оценке Т-клеточного 
звена иммунитета выявляется уменьшение коли-
чества T-лимфоцитов-супрессоров [6]. 

С целью диагностики течения и прогресси-
рования заболевания, а также эффективности 
проводимой терапии широко используются ин-
струментальные методы исследования [6]. На 
рентгенографии органов грудной полости отме-
чаются преходящие очаговые или диффузные, 
симметричные лёгочные инфильтраты в прикор-
невой области с распространением на базаль-
ные и центральные отделы лёгких. Инфильтраты 
могут спонтанно исчезать в течение 48 часов или 
осложняться вторичной бактериальной инфек-
цией[1, 3, 8, 12]. 

На электрокардиограмме могут быть призна-
ки кардиодистрофии, признаки гипертрофии ми-
окарда левого желудочка.

По данным патологоанатомических обсле-
дований у данной категории больных в легоч-
ной ткани определяются безвоздушные крас-
новатые очаги уплотнения, очаги некроза или 
утолщения стенок альвеол, гипертрофия клеток 
и кровоизлияний в альвеолы, могут обнаружи-
ваться сидерофаги и свободный гемосидерин. 
При иммунофлюоресцентной микроскопии по-
чек выявляется линейный тип свечения иммуно-
глобулинов класса G и M на базальной мембра-
не клубочков и альвеол в сочетании с линейным 
свечением C3- или С4 фракций комплемента и 
располагающиеся внутри базальных мембран 
[1, 3, 8, 12, 13, 27]. На ранних стадиях поражение 
почек представлено картиной очагового проли-
феративного гломерулонефрита или полулуни-
ями в капсуле клубочков при быстро прогресси-
рующей форме. Отличительной особенностью 
аБМК нефрита при СГ является то, что все полу-
луния одновременно находятся на одной стадии 
эволюции – эпителиальной, в отличие от других 
вариантов БПГН, при которых эпителиальные 
полулуния в биоптатах сочетаются с фиброзны-
ми. По мере прогрессирования болезни может 
наблюдаться тотальный некроз капиллярных пе-
тель с формированием распространённого не-
фросклероза, который приводит к терминальной 
почечной недостаточности [2]. 

Верификация диагноза СГ основывается на 
комплексе патогномоничных критериев: комби-
нированное поражение почек и лёгких с быстро-
прогрессирующим течением с формированием 
органной (почечной, дыхательной) недостаточ-
ности; железодефицитная анемия, далее при 
формировании ХПН  – смешанного характера 
(дефицит эритропоэтина); характерная рент-
генологическая картина в лёгких (множествен-
ные двусторонние облаковидные инфильтраты); 
специфические серологические маркеры (анти-
тела к базальной мембране почечных клубочков 
и альвеол); как правило, отсутствие других си-
стемных проявлений [1, 3, 6]. 

В связи с неустановленной причиной СГ этио-
тропная терапия отсутствует, применяется пато-
генетическая и симптоматическая терапия [1, 3, 
7]. Смертность в остром периоде СГ составляет 
110-40%, несмотря на применение агрессивной 
иммунодепрессивной терапии. Современные 
подходы к терапии позволили добиться значи-
тельного улучшения прогноза заболевания [4, 9]. 

Цель терапии СГ заключается в предотвра-
щении образования и удалении из циркулирую-
щей крови специфических антител и подавлении 
воспалительного процесса в тканях [1, 3, 8, 10]. 
Основные лечебные мероприятия, применяемые 
для достижения этой цели, заключаются в при-
менении иммунодепрессантов (предпочтение 
отдается циклофосфамиду), глюкокортикосте-
роидов, плазмафереза с плазмозамещением. 
Благодаря этим методам лечения 5-летняя вы-
живаемость превысила 80%, и менее 30% паци-
ентов нуждаются в длительном диализе. Однако 
было обнаружено, что отсроченное введение ци-
клофосфамида связано с фатальным прогнозом 
[15]. Проводится коррекция метаболических на-
рушений [4]. Роль антихемокиновых и антицито-
киновых препаратов в терапии СГ изучается [1, 
3, 7]. 

Пациентам с терминальными стадиями пора-
жения почек требуется заместительная почечная 
терапия: программный гемодиализ или транс-
плантация почки [4]. Данные о трансплантации 
почки у пациентов с СГ немногочисленны. Реко-
мендуется выполнение трансплантации почки по 
истечении шестимесячного отсутствия аБМК в 
крови, что связано с возможным усилением ан-
тителообразования после операции [6]. 

Восстановление функции почек в результа-
те проводимого лечения наблюдают у большей 
части пациентов с анти-БМК ГН, не нуждающих-
ся в проведении ЗПТ в дебюте заболевания: в 
95% случаев при уровне креатинина в дебюте 
500  мкмоль/л. Купирования ДАК удается до-
биться у >90% пациентов. Прогноз пациентов с 
диализ-зависимой почечной недостаточностью в 
дебюте заболевания существенно хуже: даже ча-
стичного восстановления функции почек удается 
добиться менее, чем у 10% пациентов. В одной 
из серий наблюдений ни у одного из пациентов 
с диализ-зависимой почечной недостаточно-
стью в дебюте и полулуниями в 100% клубочков 
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по данным биопсии не удалось добиться вос-
становления функции почек. В другом когортном 
исследовании с участием 123 пациентов было 
установлено, что предикторами терминальной 
почечной недостаточности являются потреб-
ность в ЗПТ на момент установления диагноза, 
меньшая доля сохранных клубочков и выражен-
ная воспалительная инфильтрация интерстиция. 
Кроме того, все пациенты с >50% склерозиро-
ванных клубочков оставались диализ-зависи-
мыми. В двух небольших исследованиях было 
установлено, что развитие олигоанурии в дебю-
те является сильным предиктором терминаль-
ной почечной недостаточности. При проведении 
адекватного лечения однолетняя выживаемость 
пациентов составляет от 73% до 86%. 

Факторами, неблагоприятно влияющими на 
общую выживаемость, являются по данным раз-
ных исследований: дебют заболевания в стар-
шем возрасте; меньшее число процедур или 
отказ от плазмафереза с плазмозамещением; 
применение нестандартных схем иммуносупрес-
сивной терапии; потребность в искусственной 
вентиляции легких [4]. Дальнейшее изучение СГ, 
расширение представлений о его патогенезе по-
зволят разработать и внедрить принципиально 
новые таргетные методы лечения, которые будут 
благоприятно влиять на его прогноз.

Приводим собственное клиническое на-
блюдение. 

Больной Г., 18 лет, 30.06.2017 г. заболел остро 
(схваткообразные боли в эпигастрии, появившиеся 
после приёма некачественных продуктов, неодно-
кратная рвота, гипертермия), за медицинской по-
мощью не обращался, самостоятельно принимал 
нестероидные противовоспалительные препараты 
(НПВС) с временным положительным эффектом в 
виде снижения гипертермии. 05.07.2017 г. в связи с 
ухудшением состояния был госпитализирован брига-
дой скорой медицинской помощи в ГБУЗ СК «КСИКБ» 
г. Ставрополь, был установлен предварительный диа-
гноз «Острый гастроэнтерит», назначена антибакте-
риальная терапия. 07.07.2017 г. в связи с появлением 
симптомов острого почечного повреждения (жалобы 
на резко выраженную общую слабость, затрудняю-
щую самообслуживание; схваткообразные боли в 
животе, преимущественно в эпигастральной области; 
тошноту; многократную рвоту, не связанную с приё-
мом пищи; диарею; отсутствие аппетита; повышение 
температуры тела до 39,5 0С; выраженную одышку в 
покое; впервые выявленное повышение артериаль-
ного давления (АД) до 200/120 мм рт.ст.; уменьшение 
количества мочи) с диагнозом «Лихорадка неясного 
генеза. Острая почечная недостаточность, неолигу-
рический вариант» был переведен в нефротерапевти-
ческое отделение ГБУЗ СК «ГКБ СМП» г. Ставрополь с 
целью дообследования и начала заместительной по-
чечной терапии (ЗПТ). С учетом клиники уремической 
интоксикации, увеличенных размеров почек, повы-
шенных показателей азотистого обмена, был установ-
лен центральный венозный катетер (ЦВК), проведена 
процедура «острого» гемодиализа. При объективном 
осмотре: общее состояние тяжелое, адинамичен, со-
знание ясное, говорит с трудом. Телосложение пра-
вильное, умеренного питания. Кожные покровы блед-
ные, иктеричные, сухие. Лицо пастозно. Температура 
тела 39,0 0С. Периферических отеков нет. При ау-
скультации легких: мозаичная картина над верхними 

и средними отделами (участки везикулярного дыха-
ния чередуются с участками ослабленного дыхания), 
ограниченные участки крепитации и мелкопузырчатых 
хрипов. Частота дыхательных движений 19 в минуту. 
Тоны сердца приглушены, ритмичные. Частота сер-
дечных сокращений 96 в минуту. АД 200/110 мм рт.ст. 
Живот мягкий, чувствительный в эпигастрии. При 
перкуссии печень выступает из под правой реберной 
дуги на 2 см. Селезенка не пальпируется. Симптом 
поколачивания положительный слева. Стул неоформ-
ленный (диарея). Снижение суточного диуреза. В экс-
тренном порядке были выполнены дополнительные 
исследования, по результатам которых выявлены: не-
выраженный лейкоцитоз (9,97 х109/л), анемия легкой 
степени (эритроциты 2,9х1012/л, гемоглобин 96 г/л), 
креатинин 672 мкмоль/л, мочевина 31,18 ммоль/л; 
калий 6,06 ммоль/л; АЧТВ 33,1 секунд, ПТИ 71%, ПТВ 
15,6 секунд, фибриноген 8,2 г/л; относительная плот-
ность мочи 1004, протеинурия (0,51 г/л), лейкоциту-
рия (13-16 в поле зрения), эритроцитурия (большое 
количество изменённых и неизменённых эритроцитов 
во всех полях зрения); на ЭКГ – синусовая тахикардия. 
На рентгенограмме органов грудной клетки – легкие 
без патологии, жидкости в плевральных полостях не 
выявлено. С  учетом анамнеза, клиники и результа-
тов дополнительного обследования был установлен 
предварительный диагноз «Криптогенный сепсис с 
развитием инфекционно-токсического ОПП». Была 
продолжена антибактериальная терапия, начатая в 
инфекционной больнице (цефтриаксон, цефоперазон 
+ сульбактам), ежедневно сеансы «острого» гемоди-
ализа, гемотрансфузии, препараты эритропоэтина, 
железа, витамина B12, гипотензивная терапия (ве-
рапамил, моксонидин), эуфиллин, ацетилцистеин, 
оксигенотерапия. Одновременно продолжался даль-
нейший диагностический поиск с целью верификации 
диагноза. По данным дополнительного обследования 
(исследование крови на стерильность, испражнений 
на патогенные энтеробактерии, уровня прокальцито-
нина, эхокардиографии) инфекционный генез забо-
левания был исключен. Была проведена эзофагога-
стродуоденоскопия (поверхностный гастродуоденит), 
кровотечение из пищевода и желудка исключено. Ге-
матологом были исключены злокачественные ново-
образования лимфоидной и кроветворной ткани, был 
выставлен диагноз «Лейкемоидная реакция нейтро-
фильного типа». 

Несмотря на проводимую терапию, состояние 
больного прогрессивно ухудшалось: на десятый день 
заболевания появились кровохарканье, легочное 
кровотечение с рецидивами (до 180 мл в сутки); на-
растала клиника интоксикационного синдрома (в том 
числе, стойкая гипертермия), дыхательной недоста-
точности; сохранялась стойкая анурия. Наблюдалась 
отрицательная динамика лабораторных показате-
лей (на 19.07.2017 г.): лейкоциты 11,38х109/л, эри-
троциты 1,96х1012/л, гемоглобин 62 г/л, тромбоци-
ты 101х109/л; С-реактивный белок (+++), креатинин 
710,37 мкмоль/л, мочевина 24,23 ммоль/л, общий бе-
лок 49,97 г/л, глюкоза 7,11 млмоль/л. Повторное ис-
следование крови на стерильность – кровь стерильна. 
При ультразвуковом исследовании (УЗИ) почек: раз-
меры почек увеличены (правая почка –123х63 мм, ле-
вая почка – 115х55 мм), контуры неровные, паренхима 
правой почки – 20 мм, левой почки – 18 мм, структура 
обеих почек диффузно неоднородная, эхогенность 
значительно повышенная, кортико-медуллярная диф-
ференциация слоев паренхимы нечеткая, размытая, 
элементы чашечно-лоханочной системы обеих по-
чек уплотнены, без четкой дифференциации. По УЗИ 
органов брюшной полости: гепатоспленомегалия, 
диффузно неоднородная эхоструктура печени за счет 
множественных гиперэхогенных включений мелко-
точечного и линейного характера, конкременты в 
желчном пузыре, во всех отделах брюшной полости – 



146

клинические случаи

клинический случай

крупные скопления жидкостного компонента, при 
осмотре плевральных полостей справа до 50,0  см3 
свободной жидкости, слева  – до 120,0  – 140,0  см3. 
На повторной рентгенограмме органов грудной клет-
ки (19.07.2017  г.): справа по всем легочным полям 
средней интенсивности неоднородная инфильтрация 
легочной ткани, слева в верхнем и среднем легоч-
ных полях средней интенсивности неоднородная ин-
фильтрация, заключение: двусторонняя пневмония, 
возможно за счет отека легких. В этот же день было 
проведено мультиспиральное сканирование органов 
грудной клетки: КТ-признаки двустороннего гидро-
торакса, необходимо дифференцировать двусторон-
нюю полисегментарную пневмонию, саркоидоз, дру-
гое системное заболевание соединительной ткани. 
По данным спирометрии: снижение жизненной емко-
сти легких рестриктивного характера. При исследова-
нии мокроты были обнаружены сидерофаги.

Учитывая клиническую картину, данные допол-
нительного обследования, безуспешность комби-
нированной антибактериальной терапии, было за-
подозрено аутоиммунное заболевание, в частности, 
синдром Гудпасчера. Был назначен широкий спектр 
иммунологических исследований. Клеточное звено 
иммунитета: снижение функциональной активно-
сти нейтрофилов, снижение содержания NK-клеток 
(5,7 %), гуморальное звено иммунитета – в пределах 
нормальных значений. Исследование уровня компле-
мента и его фракций – в пределах нормальных значе-
ний. Исследование антител к фосфолипидам крови, 
к кардиолипину (IgG, IgM), антигенам ядра клетки и 
ДНК  – не обнаружены; волчаночный антикоагулянт  – 
положительный; антитела к протеиназе 3 и к миелопе-
роксидазе – не обнаружены; антитела к клубочковой 
базальной мембране – обнаружены. 

Таким образом, учитывая наличие рефрактерной 
анемии без явного источника кровотечения (как след-
ствие кровоизлияния в интерстиций легких), картину 
быстропрогрессирующего гломерулонефрита с раз-
витием ОПП, геморрагического пневмонита с отеком 
легких и обнаружение антител к базальной мембра-
не клубочков почек (патогномоничный маркер СГ), 
был верифицирован диагноз «Синдром Гудпасчера» 
и принята новая тактика лечения. Была начата имму-
носупрессивная терапия: метилпреднизалон 1000 мг 
№4 в инъекционной форме, далее перорально 18 та-
блеток в стуки; циклофосфамид 600 мг №3 (далее был 
отменен в связи с выраженной тромбоцитопенией); 
далее был назначен преднизолон 90 мг в сутки, ги-
дроксихлорохин 400 мг в сутки. Проводились: плазма-
ферез с плазмозамещением (9 литров свежезаморо-
женной плазмы) – 10 сеансов; трансфузии альбумина; 
коррекция анемии трансфузиями эритроцитарной 
взвеси (2-3 раза в неделю), препаратами железа, 
эритропоэтина, фолиевой кислоты; гемостатическая 
терапия (менадиона натрия бисульфит, этамзилат, 
транексамовая кислота); профилактика гиперкалие-
мии (кальция полистиролсульфонат, кальция глюко-
нат) антигипертензивная терапия (эналаприл, мето-
пролол, верапамил, фуросемид), антисекреторная 
терпия (омепразол), гепатопротекторы, пробиотики, 
витамины.

На фоне проводимой терапии отмечалась клини-
ческая положительная динамика, однако сохранялись 
прогрессирующая анемия, требующая гемотрансфу-
зий, тромбоцитопения, почечная недостаточность. 
Больной был выписан через 67 дней с рекомендаци-
ями (продолжать программный гемодиализ, диета 
с ограничением соли и жидкости, медикаментозное 
лечение – иммуносупрессивное + симптоматическое, 
коррекция анемии) с клиническим диагнозом:

Основной: Синдром Гудпасчера, злокачественное 
течение, серопозитивный (аБМК (+), волчаночный 
антикоагулянт (+), после проведенной иммуносупрес-
сивной терапии (метипред 4000 мг/сут, преднизолон 
1350 мг/сут, циклофосфамид 1800 мг/сут, гидроксих-
лорохин 400 мг/сут).

Осложнения: Вторичный быстропрогрессирую-
щий гломерулонефрит с развитием ОПН, ануриче-
ской формы, с трансформацией в терминальную ХПН 
с полной анурией. ХБП С5 (CКФ=9,12 мл/мин MDRD; 
9,54 мл/мин CKD-EPI). ЦВК – HemoSplit, двухпросвет-
ный, перманентный, слева. «Острый» гемодиализ с 
июля 2017  года, с переходом в программный. Вто-
ричная артериальная гипертензия медикаментозно 
достигнутая 1 степень. Геморрагический пневмонит, 
с рецидивирующим отёком лёгких, ДН II стадии. Поли-
серозит: «малый гидроторакс», «малый асцит». Гепа-
тоспленомегалия. Анемия III  степени. Рефрактерная 
тромбоцитопения.

Сопутствующие: Рефлюкс-эзофагит 1степени. 
Поверхностный гастродуоденит. Нефиксированный 
гастро-эзофагеальный пролапс. Желчнокаменная бо-
лезнь. 

В связи с непрерывно прогрессирующим течени-
ем заболевания, рефрактерностью к иммуносупрес-
сивной терапии, утраченной трудоспособностью, 
больному было рекомендовано срочное направление 
на МСЭ для установления группы инвалидности. 

Заключение. Данное клиническое наблюде-
ние подчеркивает ряд проблем в аспекте диагно-
стики СГ. Клинические «маски» этого синдрома, 
вынуждающие проводить широкий дифферен-
циально-диагностический поиск, оттягивают 
момент госпитализации пациента в соответству-
ющий специализированный стационар. Всё это 
влечет за собой задержку как диагностических, 
так и терапевтических мероприятий, что крайне 
неблагоприятно сказывается на прогнозе забо-
левания в связи с его быстропрогрессирующим 
течением, приводящим в кратчайшие сроки к 
органной недостаточности. Поэтому, учитывая 
полиорганность поражения при синдроме Гуд-
пасчера и быстропрогрессирующее течение с 
исходом в ХПН, врачу любой специальности не-
обходимо уметь вовремя диагностировать это 
заболевание.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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Рассеянный склероз (РС)  – это хрониче-
ское прогрессирующее аутоиммунное 
нейродегенеративное заболевание, 

при котором в белом веществе головного и 

спинного мозга появляются диссеминиро-
ванные очаги демиелинизации, возникно-
вение которых определяется генетической 
предрасположенностью, а также воздей-
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА  
С ВТОРИЧНО ПРОГРЕССИРУЮЩИМ ТИПОМ ТЕЧЕНИЯ
М. У. Маддинов, А. И. Раевская, Л. В. Штемберг

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь,  
Российская Федерация

Аннотация. Рассеянный склероз (РС) – воспалительное демиелинизирующее заболевание централь-
ной нервной системы с разнообразными проявлениями и неясным патогенезом. Считается, что заболе-
вание возникает из-за сложного взаимодействия между различными генетическими факторами и фак-
торами окружающей среды. В мире рассеянным склерозом страдают 2 – 2,5 миллиона человек. Общее 
количество пациентов, страдающих данным заболеванием, в нашей стране – около 200 тысяч. В статье 
представлен клинический случай рассеянного склероза с вторично прогрессирующим типом течения, по-
казана сложность диагностики на начальных этапах развития заболевания.

Ключевые слова: рассеянный склероз, прогрессирующий рассеянный склероз, продромальный пе-
риод

Для цитирования: Маддинов М. У., Раевская А. И., Штемберг Л. В. КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ РАССЕЯН-
НОГО СКЛЕРОЗА С ВТОРИЧНО ПРОГРЕССИРУЮЩИМ ТИПОМ ТЕЧЕНИЯ. Вестник молодого ученого. 2022; 
11(4):148-151.

A CLINICAL CASE OF MULTIPLE SCLEROSIS  
WITH A SECONDARY PROGRESSIVE TYPE OF COURSE
M. U. Maddinov, A. I. Raevskaya, L. V. Shtemberg

Stavropol State Medical University, Stavropol, Russian Federation

Abstract. Multiple sclerosis (MS) is an inflammatory demyelinating disease of the central nervous system  
with various manifestations and unclear pathogenesis. It is believed that the disease occurs due to a complex 
interaction between various genetic factors and environmental factors. In the world, 2 – 2.5 million people suffer 
from multiple sclerosis. The total number of patients in our country is about 200 thousand. The article presents a 
clinical case of multiple sclerosis with a secondary progressive type of course, shows the complexity of diagnosis 
at the initial stages of the development of the disease.

Keywords: multiple sclerosis, progressive multiple sclerosis, prodromal period
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ствием факторов окружающей среды [17]. 
В мире рассеянным склерозом страдают 
2  – 2,5  миллионов человек, в Российской 
Федерации – около 200 тысяч. Актуальность 
данной проблемы отражена в поражении 
преимущественно лиц молодого, трудоспо-
собного возраста, ведущих активную соци-
альную жизнь. Это люди в возрасте от 20 до 
40 лет, однако РС может проявляться в лю-
бом возрасте [6, 16]. «Рассеянная» невро-
логическая симптоматика, характерная для 
данного заболевания, по мере чередования 
стадий обострения и ремиссии приводит к 
потере трудоспособности и инвалидизации.

Цель работы  – провести анализ литератур-
ных источников отечественных и зарубежных 
авторов, рассматривающих актуальные вопро-
сы этиопатогенеза, клинической картины и диа-
гностики РС, представить клинический случай 
рассеянного склероза с вторично прогрессиру-
ющим типом течения.

Материал и методы. Проведен анализ лите-
ратурных данных за период 2012 – 2022 гг. на ос-
новании баз данных РИНЦ и PubMed, представ-
лен клинический случай.

Результаты и обсуждение. Первое четкое 
научное описание болезни было сделано уче-
ным Шарко в 1868 году, и в течение следующих 
нескольких десятилетий врачи во всем мире по-
степенно признавали рассеянный склероз как 
отдельное многогранное заболевание [10]. Рас-
пространенность РС растет во всем мире, что 
связано, с одной стороны, с более ранней диа-
гностикой и увеличением продолжительности 
жизни, а с другой – с истинным ростом заболе-
ваемости [19]. 

Этиология и патогенез РС изучены не до 
конца [19]. Неизвестно, имеет ли рассеянный 
склероз одну или несколько причин, и редко вы-
является конкретный этиологический триггер. 
Тем не менее, продемонстрированы различные 
генетические и экологические факторы риска. 
У лиц, имеющих больного родственника первой 
степени, риск развития РС составляет 2–4% (по 
сравнению с 0,1% в общей популяции), а кон-
кордантность у монозиготных близнецов состав-
ляет 30–50%. Что касается окружающей среды, 
основные факторы риска включают географи-
ческую широту, что может отражать сезонные 
изменения воздействия солнечного света, вли-
яющие на уровень витамина D или патогены, 
распространенные в этих регионах. Воздействие 
табака, ожирение и мононуклеоз также связаны 
с повышенным риском развития рассеянного 
склероза [1, 16].

Повреждение тканей при РС является резуль-
татом сложного и динамичного взаимодействия 
между иммунной системой, глией (миелинпро-
дуцирующими олигодендроцитами и их пред-
шественниками, микроглией и астроцитами) и 
нейронами. Два основных процесса составляют 
общий патологический процесс: очаговое вос-
паление, приводящее к развитию макроскопи-

ческих бляшек и повреждению гематоэнцефа-
лического барьера (ГЭБ) и нейродегенерация 
с микроскопическим повреждением различных 
компонентов центральной нервной системы, 
включая аксоны, нейроны и синапсы [7, 16]. 
У больных РС отмечаются нарушения со стороны 
как клеточного, так и гуморального иммунитета 
[12]. Мишенью аутоиммунного процесса явля-
ются миелиновые оболочки, в очагах диемили-
низации пролиферирует глия и образуются скле-
ротические бляшки. Патологические процессы в 
бляшке протекают в определенной последова-
тельности с повторными эпизодами демиелини-
зации и хронизации. На раннем этапе происхо-
дит нарушение целостности ГЭБ с последующей 
димиелизацией, но при относительной сохран-
ности аксонов, могут наблюдаться периваску-
лярный и интерстициальный отек. В дальнейшем 
олигодендроглия исчезает, наблюдается гипер-
трофия астроцитов (т.е. склероз), характерна ги-
бель аксонов, за счет чего можно дифференци-
ровать очаги на «старые» и «свежие» [3, 8, 15, 18].

Клиническое течение заболевания сильно ва-
рьирует. Довольно часто первым симптомом бы-
вает неврит зрительного нерва, проявляющийся 
снижением остроты зрения, скотомой, ощуще-
нием нечеткости изображения, пелены перед 
глазами, преходящей слепотой на один или оба 
глаза. Локализация очагов демиелинизации в 
зрительном нерве чаще ретробульбарная [9]. 
РС может начинаться с глазодвигательных рас-
стройств (диплопия, косоглазие, межъядерная 
офтальмоплегия, вертикальный нистагм), кли-
ники неврита лицевого нерва, головокружения, 
пирамидных симптомов (центральный моно-, 
геми- или парапарез с высокими сухожильны-
ми и периостальными рефлексами, клонусами 
стоп, патологическими пирамидными рефлек-
сами, исчезновением брюшных кожных рефлек-
сов), мозжечковых нарушений (пошатывание при 
ходьбе, статическая и динамическая атаксия, 
скандированная речь, дисметрия и асинергия, 
интенционное дрожание, горизонтальный ни-
стагм), расстройств поверхностной (гипо-, диз- 
и парестезии) или глубокой чувствительности  – 
сенситивная атаксия, снижение вибрационной 
чувствительности, мышечно-суставного чувства. 
Значительно реже первыми признаками болезни 
становятся невротические расстройства, нару-
шения функций тазовых органов (задержка мо-
чеиспускания, императивные позывы) [5]. 

В аналитических ретроспективных иссле-
дованиях установлено, что дебют рассеянного 
склероза с оптического неврита, чувствитель-
ных расстройств и длительная первая ремиссия 
указывают на более благоприятное течение за-
болевания, а появление признаков поражения 
пирамидного тракта или мозжечковых путей и 
короткая первая ремиссия (первично-прогрес-
сивное течение, т.е. отсутствие ремиссий в це-
лом) прогностически неблагоприятны [5]. 

Выделяют четыре клинические формы рассе-
янного склероза на основе типа течения заболе-
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вания: первично-прогрессирующий рассеянный 
склероз (ППРС), вторично-прогрессирующий 
рассеянный склероз (ВПРС), рецидивирующе-
ремиттирующий рассеянный склероз (РРС) и 
прогрессирующий рецидивирующий (ПРРС). 
Все они характеризуются периодами активного 
заболевания (обострение), которые чередуется 
с неактивными периодами (ремиссия) [13, 15].

При всем многообразии симптомов рас-
сеянного склероза обязательной является 
объективная оценка клинического и невроло-
гического статуса больных. Для этих целей ис-
пользуется расширенная шкала оценки инвали-
дизации (Expand Disability Status Scale, EDSS), 
которая позволяет отслеживать динамику про-
грессирования заболевания [2].

При отсутствии своевременно начатой тера-
пии в течение нескольких лет заболевание мо-
жет значительно прогрессировать, что будет 
выражаться в постепенном ухудшении невроло-
гических функций и, как следствие, нарастании 
степени инвалидизации пациента. В среднем че-
рез 10 лет до 50% больных сталкиваются с труд-
ностями при выполнении профессиональных 
обязанностей, через 15 лет более чем 50% па-
циентам становится сложно самостоятельно пе-
редвигаться, а при длительности РС более 20 лет 
возникают проблемы в самообслуживании [4].

Существует два механизма, определяющие 
возникновение инвалидности у больных РС: по-
этапное нарастание симптомов вследствие 
неполного восстановления после обострения 
(т.е. ухудшение, связанное с рецидивом) и про-
грессирование заболевания независимо от ак-
тивности обострений.  В то время как первый 
считается основным источником постоянной не-
трудоспособности при рецидивирующем рассе-
янном склерозе, второй механизм, как правило, 
вызывает постепенное прогрессирование, кото-
рое типично для первично- и вторично-прогрес-
сирующего рассеянного склероза [7, 14].

Клинический случай. 
Пациент А., 1976 г.р. (46 лет). Считает себя боль-

ным с 1999 г., когда впервые отметил появление от-
ечности дистальных отделов верхних и нижних ко-
нечностей и общей слабости на фоне значительного 
стресса с последующим постепенным регрессирова-
нием жалоб в течение 1 месяца. За медицинской по-
мощью не обращался. 

2003 год  – рецидив отеков дистальных отделов 
конечностей в сочетании с несистемным головокру-
жением в течение 3 недель, эпизод повышения тем-
пературы до 40 градусов с регрессом симптоматики 
в течение суток. 

2004 год – пациент вновь предъявляет жалобы на 
головокружение, общую слабость и отмечает впервые 
появление давящей, жгучей боли за грудиной с ирра-
диацией в левую руку, плечо и половину лица. Данных 
за острую сердечно-сосудистую патологию не полу-
чены, состояние расценено как синдром вегетатив-
ной дисфункции. 

2007 год – внезапное снижение зрения на правый 
глаз в виде нечеткости видения с последующим вос-
становлением зрительных функций в течение недели. 

2009 год  – отмечаются жалобы на выраженное 
снижение зрения, двоение в правом глазу, шаткость 

при ходьбе, вновь эпизод повышения температуры 
тела до 40 градусов. Пациент был госпитализован в 
инфекционную больницу, инфекционная этиология 
не подтверждена, в последующем был переведен в 
отделение неврологии многопрофильного стацио-
нара, проведен курс пульс-терапии преднизолоном 
с положительной динамикой  – зрение восстанови-
лось. Было произведено дообследование  – магнит-
но-резонансная томография (МРТ) головного мозга с 
контрастным усилением, где были выявлены множе-
ственные очаги демиелинизирующего характера. На 
основании анамнеза, клинических данных, данных не-
врологического осмотра и результатов дополнитель-
ных методов обследования был установлен диагноз: 
Рассеянный склероз, вторично-прогрессирующая 
форма с обострениями. С мая по сентябрь 2009 г. по-
лучал препараты, изменяющие течение рассеянного 
склероза (ПИТРС) первой линии: глатирамера ацетат 
(Копаксон), отменен в связи с развитием нежелатель-
ной лекарственной реакции; назначен интерферон 
бета-1b (Бетаферон, Экставиа), переносимость удов-
летворительная. 

2011 год  – отмечает постепенное нарастание 
неврологического дефицита, в т.ч. вне обострений, 
присоединились слабость в ногах и руках, нарушение 
передвижения, тазовые нарушения, EDSS=2,0  бал- 
ла. 

2013 год  – в рамках клинического исследования 
получал препарат из группы моноклональных анти-
тел – натализумаб (Тизарби) в течение года, отменен 
в связи с сероконверсией. 

2014 год – пациент отмечает значительное нарас-
тание шаткости при ходьбе, усиления слабости в ру-
ках, быстрой утомляемости, EDSS=2,5 балла. 

2015 год – была выполнена МРТ шейного и грудно-
го отделов позвоночника и спинного мозга с контраст-
ным усилением  – динамика отрицательная в связи с 
появлением новых очагов, EDSS=3,5 балла. Проведе-
на эскалация терапии. 

2016 год – отмечено ухудшение общего состояния 
в виде нарастания выраженности моторного дефици-
та, скованности в конечностях, EDSS=5,0 баллов. 

2018 год – пациент перестал самостоятельно пе-
редвигаться, EDSS=7,0 баллов. 

За последующие 4 года отмечена значительная 
отрицательная динамика заболевания в виде нарас-
тания выраженного двигательного дефицита, тазовых 
нарушений.

Данный клинический случай представляет 
особый интерес, так как сердечно-сосудистые, 
офтальмологические, психопатические и иные 
клинические признаки могут «скрывать» невро-
логические проявления рассеянного склероза 
в начале заболевания. Лучшее понимание про-
дромального периода позволит раннее распоз-
навание РС и обеспечит своевременное начало 
терапии, которая снижает частоту рецидивов и 
длительность нетрудоспособности. 

Заключение. В клинической практике необ-
ходимо учитывать возможность развития РС у 
людей разных возрастных групп, уметь распоз-
нать новые неврологические симптомы на фоне 
клинической картины имеющегося заболевания. 
Главным выводом следует считать деструктив-
ный характер рассеянного склероза для жизни 
и здоровья пациентов, что должно актуализиро-
вать новые научные исследования в области диа-
гностики и лечения этого заболевания. 

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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Гендерная дисфория (ГД), согласно МКБ-
11, определяется как «выраженное несо-
ответствие между переживаемым генде-

ром и полом, приписанным при рождении». 
Ранее она называлась «расстройством ген-
дерной идентичности». Ощущение гендер-
ного несовпадения должно присутствовать 
непрерывно, на протяжении не менее 6 ме-
сяцев. Человек, переживающий гендерную 
дисфорию, испытывает желание жить и быть 
принятым обществом в качестве лица проти-
воположного пола, что сочетается с желани-
ем анатомического изменения своего тела, 
чтобы оно как можно более соответствовало 
избранному социальному полу. Гендерная 
дисфория не является синонимом гомосек-
суальности, однако в большинстве случаев 
сочетается с ней [8].

Пересмотр и изменение в новых редакциях 
диагноза гендерной дисфории на формулиров-
ку «гендерного несоответствия» [8], возникшие, 
в связи с этим противоречия в медицинском со-
обществе, а также беспрецедентное увеличе-
ние числа несовершеннолетних, стремящихся 
к перемене пола и отсутствие диагностической 

настороженности и общепринятых способов 
дифференциальной диагностики для данной па-
тологии, определяют актуальность исследова-
ния данной проблемы. 

Этиология гендерной дисфории остаётся не-
ясной, считается, что у неё сложные биопсихо-
социальные причины и существует множество 
разных теорий. Не найдено доказательств вли-
яния на формирование гендерной идентично-
сти таких факторов, как когнитивные способно-
сти; темперамент, внешняя привлекательность, 
генетика поведения, молекулярная генетика, 
пренатальные половые гормоны, предродовый 
материнский стресс. Некоторые исследования 
в этой сфере только начинаются, но прямых до-
казательств влияния биологических факторов на 
формирование гендерного соответствия наука 
пока не нашла [6]. Не так давно важным факто-
ром в возникновении гендерной дисфории стала 
рассматриваться наследственность. Большин-
ство исследований сообщают о серьёзной роли 
наследственности в становлении поведения, ко-
торое обеспечивает индивиду его половая само-
идентификация. Однако же ключевым вопросом 
до сих пор остаётся тот факт, что неизвестно, 
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какие конкретно наследственные факторы (т.е. 
какие гены и мутации) создают гендерную дис-
форию [5]. В настоящее время предпринимают-
ся попытки обнаружить и подтвердить значение 
генов-кандидатов, вовлеченных в становление 
половой самоидентификации и вероятных ви-
новников гендерной дисфории. Так виновника-
ми данного феномена могут быть нарушения и 
полиморфизм рецепторов половых гормонов и 
ферментов, задействованных в стероидогене-
зе. Половые гормоны в большей степени влияют 
на половую дифференцировку головного мозга, 
поэтому вполне очевидно предположение, что 
гены, которые ответственны за выработку поло-
вых гормонов, также участвуют в гендерной диф-
ференцировке [5].

Согласно исследованию сексуального здоро-
вья, опубликованному в 2017 году, доля «транс-
людей» среди детей, подростков и взрослых 
составляет от 0,5% до 1,3% [10]. Значительно 
более высокая встречаемость гендерной дисфо-
рии обнаруживается в группе детей и подростков 
по сравнению с выборкой взрослых. Это согла-
суется с данными о том, что от 70% до 94% несо-
вершеннолетних, выражающих недовольство по-
лом, впоследствии принимают свой пол, данный 
при рождении [4]. 

Раньше трансгендерность была редким диа-
гнозом, однако за последние несколько деся-
тилетий количество таких людей возросло [10]. 
Первый визит в медицинские учреждения проис-
ходит в различном возрасте, определяемом как 
условиями формирования недовольства полом, 
так и социальными факторами. Отмечается, что 
мальчики обращаются в медицинские учрежде-
ния раньше девочек. И младше 12 лет соотноше-
ние мальчиков к девочкам составляло от 6:1 до 
3:1 подростков старше 12 лет, приводят соот-
ношение полов, близкое к 1:1 [4]. Анализ веро-
ятностных выборок в 2016 году в Соединённых 
Штатах показал, что на 100 тыс. взрослых прихо-
дится 390 трансгендерных людей. Было высказа-
но предположение, что в будущем эта цифра ста-
нет больше [9]. Если сравнивать с 2014 годом, 
то количество запросов по смене пола в России 
возросло почти в два раза. По статистике в пери-
од с 2013 по 2015 годы количество запросов на 
тему смены пола с мужского на женский выросло 
с 2430 до 25403, а количество запросов на тему 
смены женского пола на мужской увеличилось 
еще сильнее – с 7662 до 55349 запросов [2].

Гендерная дисфория может проявлять себя 
как эндопсихически  – в виде тягостных эмоци-
ональных переживаний (депрессии, тревоги, 
внутренних конфликтов и т.п.), так и экзопсихи-
чески – посредством нарушений поведения (ад-
дикция, аутодеструкция, конфликтность, само-
изоляция и т.п.) [4].

Подавляющее большинство исследователей 
указывают на высокую распространенность пси-
хических расстройств и высокий суицидальный 
риск в данной группе пациентов. Трансгендер-
ные люди подвержены большому риску суици-

да, так как они вдвое чаще думают о суициде и 
пытаются совершить самоубийство. Дисфория 
по причине транссексуализма у нераскрывше-
гося транссексуала может наблюдаться в тече-
ние всей жизни вплоть до глубокой старости, и, 
следовательно, создавать опасность соверше-
ния суицида на протяжении всей жизни [3]. Ко-
личество самоубийств среди транссексуалов 
превышает число суицидов среди гетеросек-
суалов в 40-100 раз. Рост числа суицидов сре-
ди транссексуалов отмечается с подросткового 
возраста. Подавляющее число всех самоубийств 
среди трансгендеров совершаются в возрас-
те 16-21 год. В ряде стран количество суицидов 
в группе лиц с РПИ остается крайне высокими и 
составляет 50–93%. В РФ суицидальное поведе-
ние отмечается у 86,4% пациентов, и связано с 
репрессивной половой моралью и обществен-
ной агрессией в отношении лиц с сексуальными 
отклонениями [3].

Факторы риска суицида у людей с гендерной 
дисфорией (Bailey et al., 2014; Haas et al., 2011; 
SPRC, 2008):

Дистресс, связанный с отсутствием иденти-
фикации с биологическим полом;

Стресс от принадлежности к группе мень-
шинств;

Пережитая дискриминация (на почве транс-
фобии) в форме физического или словесного 
домогательства, физического или сексуального 
насилия;

Отсутствие поддержки со стороны родителей 
и других членов семьи;

Психические заболевания (в том числе де-
прессия, тревожность, психоз);

Изоляция от общества.
Цель исследования – изучить эффективность 

применения критериев для диагностики гендер-
ной дисфории.

Материал и методы. Было проведено иссле-
дование двух клинических случаев. 

1. Пациентка женского пола, 21 год. Из анам-
неза: дисморфофобия, расстройство пищевого 
поведения: нервная булимия, в детском возрас-
те – дислексия, синдром гиперактивности и де-
фицита внимания (СДВГ). 

2. Пациент мужского пола, 19 лет, с выражен-
ной гомосексуальностью и истероидным типом 
личности.

Для диагностики гендерной дисфории ис-
пользовались диагностические критерии, выве-
денные Американской психиатрической ассоци-
ацией в 2013 году [7]: 

1. Подчеркнутое несоответствие между про-
живаемым гендером и имеющимися первичны-
ми\вторичными половыми признаками;

2. Сильное желание избавиться от первичных\
вторичных половых признаков своего гендера;

3. Сильное желание иметь первичные\вторич-
ные половые признаки противоположного генде-
ра;

4. Сильное желание быть противоположным 
гендером;
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5. Сильное желание, чтобы к пациенту относи-
лись, как к представителю другого гендера;

6. Сильное убеждение, что пациент чувствует 
то же, что и представители противоположного 
гендера.

В ходе исследования было проведено интер-
вью с пациентами, записано в аудиоформате. 
Также в ходе интервью была проведена оценка 
суицидального риска, имеющихся в прошлом по-
пыток самоубийств и аутоагрессии.

Результаты и обсуждения. По результа-
там проведенных интервью, было выявлено, что 
только первая пациентка испытывала пережива-
ния, полностью соответствующие диагностиче-
ским критериям гендерной дисфории (обнару-
жены 6 из 6 критериев). 

У первой пациентки гендерная дисфория 
проявлялась как эндопсихически так и экзоп-
сихически. По данным интервью, в младшем 
школьном возрасте пациентка была активна, 
развивалась соответственно возрасту, однако 
с началом пубертатного периода и появлением 
вторичных половых признаков, ее психологиче-
ское состояние и социальная активность ухуд-
шились. Пациентка стала отмечать несоответ-
ствие между испытываемыми переживаниями 
и женским образом, принятым в обществе. Как 
сама считает пациентка, это произошло в связи 
с повышенным вниманием к ней лиц мужского 
пола, в том числе незнакомых. Пациентка ста-
ла отмечать нежелание быть женщиной, «быть 
жертвой». В возрасте 14-15 лет пациентка на-
чала активно применять средства для устране-
ния и сокрытия вторичных половых признаков – 
бинтование груди, выбор в пользу мужской 
одежды, короткая стрижка, также возникли су-
щественные изменения в поведении  – появи-
лась замкнутость, отстранённость от коллек-
тива, неуспеваемость в школе. В дальнейшем 
появились симптомы изменения личности: па-
циентка называла себя в мужском роде, проси-
ла своё окружение называть ее другим именем 
на протяжении более трех лет, что можно рас-
ценить как стойкую деперсонализацию [1]. Да-
лее к данным симптомам добавилось влечение 
к женскому полу и выраженная гомосексуаль-
ность. Прогрессирование клинической симпто-
матики сочеталось с проявлениями дисмор-
фофобии, нервной булимии, периодическими 
эпизодами аутоагрессии: самоповреждений 
с помощью лезвий ножей и т.п. По словам па-
циентки, ею была предпринята безуспешная 
попытка суицида в возрасте 15 лет. В возрас-
те 16 лет пациентка начала откладывать день-
ги на операцию по смене пола. Наблюдалось 
прогрессирование деперсонализации: больная 
отмечала появление у себя во снах мужских по-
ловых признаков. Таким образом, у пациентки 
выявлены все диагностические критерии ген-
дерной дисфории в сочетании с повышенным 
суицидальным риском. 

У второго пациента симптомы гендерной 
дисфории проявились только экзопсихически 

и выражались в виде истереотипных жалоб, что 
потребовало проведение дифференциальной 
диагностики с истероидным типом личности. 
Пациент жаловался на неприятие собственно-
го тела, но не включал в этот контекст вторич-
ные и перечные половые признаки, что также 
требует дифференциальной диагностики с 
дисморфофобией. Также пациент отмечал не-
соответствие между своими сексуальными пе-
реживаниями и образом мужчины в обществе, 
однако это более связано с гомосексуально-
стью пациента. Критерии, характеризующие 
желание больного, чтобы к нему относились 
как к представителю противоположного генде-
ра, совершенно не подтвердились у пациента: 
по его словам это ничего не изменит в его со-
циальном положении. Пациент сам отмечает 
большое влияние социальных сетей на его пси-
хическое состояние и самоидентификацию, что 
может быть расценено как банальная инфан-
тильность мышления. Пациент отрицает суи-
цидальные наклонности, не испытывает тяги к 
самоповреждению. Таким образом, у пациен-
та проявились в незначительной степени 2 из 
6 диагностических критериев ГД. 

Эти случаи наглядно иллюстрируют, что ген-
дерная дисфория как психическое расстрой-
ство требует воздействия на биологические, 
психологические и социальные аспекты для 
достижения наиболее благоприятного резуль-
тата. 

Чтобы повысить осведомлённость о людях с 
гендерной дисфорией и распознавать их пере-
живания, родители и сверстники должны более 
активно поддерживать таких людей. 

Необходимо повысить осведомленность ме-
дицинских работников о гендерной дисфории и 
рекомендовать им быть более понимающими и 
либеральными при оказании помощи этой груп-
пе населения, медицинским организациям не-
обходимо разрабатывать более лояльные и про-
грессивные подходы к лечению людей с ГД. 

Важно подчеркнуть предпочтительность 
междисциплинарного командного подхода, 
включающего, как минимум, эндокринолога и 
специалиста в области психического здоровья. 

Пациенты с ГД должны проходить обследо-
вание на предмет таких заболеваний, как де-
прессия и тревожность. Врачи должны оцени-
вать также риски употребления психоактивных 
веществ и суицида. В случае высокого риска не-
обходимо направлять таких пациентов к узким 
специалистам. 

Заключение. При изучении двух клиниче-
ских случаев было выявлено соответствие меж-
ду жалобами, клинической симптоматикой и 
диагностическими критериями ГД. Изучена воз-
можность применения данных диагностических 
критериев в клинической практике, выявлено, 
что критерии имеют высокую диагностическую 
значимость и эффективность.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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ЛЕЧЕНИЕ ЭРОЗИВНО-ЯЗВЕННОЙ ФОРМЫ КРАСНОГО ПЛОСКОГО 
ЛИШАЯ ПУТЕМ СОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ 
(СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ)
К. Г Караков 1, Т. Н. Власова 1, А. В. Оганян 1, Э. Э. Хачатурян 1,  
А. Э. Хачатурян 1, А. В. Эм 1, В. В. Тимирчева 2

1 Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь,  
  Российская Федерация
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Аннотация. В статье представлен клинический случай лечения эрозивно-язвенной формы красного 
плоского лишая. Использованная авторами комбинированная терапия показала высокую эффективность 
и может быть рекомендована в практической деятельности врачей-пародонтологов.

Ключевые слова: красный плоский лишай, пародонтит, болевой синдром, эрозия, эпителизация.
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Одним из важных принципов в лечении 
патологии слизистой полости рта явля-
ется комплексность подхода и выбора 

схем направленной этиотропной терапии в 
достижении фазы стойкой ремиссии [1].

При этом важно взаимодействие врачей-
стоматологов со специалистами других меди-
цинских направлений, так как прослеживает-
ся существенная взаимосвязь патологических 
процессов на слизистой полости рта с сомати-
ческими заболеваниями и общим состоянием 
организма человека [2]. В частности, свои осо-
бенности нередко имеет клиника заболеваний 
слизистой полости рта на фоне сахарного диа-
бета, гиперфункции щитовидной железы, при 
иммунодефицитах, болезнях крови, патологии 
желудочно-кишечного тракта и других. Таким 
образом, правильно поставленный диагноз яв-
ляется для врача-пародонтолога руководством 
для планирования как самых лечебных вмеша-
тельств, так и последовательности их проведе-
ния [3, 4]. Приоритетным направлением счита-
ется разработка локально действующих систем с 
высокой концентрацией компонентов пролонги-
рованного действия, которые могут сдерживать 
размножение микрофлоры вызывающей вторич-
ную инфекцию на элементах поражения в тече-
ние нескольких месяцев [5, 6].

Еще одним перспективным направлением в 
лечении заболеваний слизистой оболочки поло-
сти рта является поиск прогностически значимых 
маркеров, использование которых, позволило 
бы заранее рассчитать эффект антибактериаль-
ной и противовоспалительной терапии [7, 8]. 
Необходимо также предусмотреть вопросы про-
филактики реинфекции элементов поражения на 
слизистой оболочки полости рта по завершению 

комбинированного лечения. В практике врача-
пародонтолога довольно часто можно встретить 
такие патологические состояния, как красный 
плоский лишай, который склонен к обострению в 
осенне-весенний период [9].

Данная патология характерна преимуще-
ственно для женщин старше 30 лет. Этиология 
до настоящего времени до конца не выявлена. 
Однако существует связь с хроническими обще-
соматическими состояниями, прежде всего же-
лудочно-кишечного тракта, неврозом, сахарным 
диабетом, гипертонической болезнью. Немало-
важную роль в тяжести течения заболевания, а 
возможно и в его возникновении играет местная 
травма: острыми краями зубов, протезов, галь-
ваническими токами, патология прикуса и т.д. 
[10, 11]. У большинства пациентов снижена об-
щая неспецифическая реактивность организма. 
Красный плоский лишай является дерматозом 
и поэтому элементы поражения можно диагно-
стировать на коже, особенно на участках, кото-
рые подвергаются трению (предплечье, спина и 
т.д.) [12]. Основной морфологический элемент – 
папула, склонная к ороговению, диаметром до 
4-5 мм. 

Наиболее тяжелая форма заболевания – эро-
зивно-язвенная, когда папула эрозируется и 
покрывается фиброзным налетом. При присо-
единении вторичной инфекции налет может быть 
язвенно-некротическим. Эрозии имеют тенден-
цию к слиянию в язвы, которые имеют резкую бо-
лезненность, усиливающуюся при еде и разго-
воре [13, 14]. При выраженном воспалительном 
процессе эпителизация быстро не наступает. 
Заболевание длительное, трудно поддается ле-
чению, часто рецидивирует. Папулы теряют свою 
четкость при наличии выраженной гиперемии во-
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круг, затем превращаются в эрозии и язвы, ко-
торые имеют тенденцию к инфицированию. При 
этой форме иногда может диагностироваться 
симптом перифокальной субэпителиальной от-
слойки [15, 16, 17].

Клинический случай.
Пациентка Г., 62 года, обратилась на консульта-

тивный прием на кафедру терапевтической стомато-
логии. На момент обращения предъявляла жалобы на 
жжение, боль в области слизистой полости рта, уси-
ливающиеся во время приема пищи, разговора. На-
чало заболевания ни с чем не связывает. Элементы 
поражения, со слов пациента, появились около 2 ме-
сяцев назад. За медицинской помощью не обраща-
лась, лечение не проводилось.

В анамнезе: курение и недавно перенесенный 
стресс. Наследственный и аллергологический анам-
нез не отягощены. Из перенесенных в прошлом 
заболеваний отмечает ОРЗ, корь в детстве. Гемо-
трансфузии не проводились. Наличие венерических 
заболеваний, гепатит и туберкулез отрицает.

Сопутствующие заболевания: наличие патологии 
желудочно-кишечного тракта, гипертоническая бо-
лезнь. 

Объективный статус. Общее состояние удовлет-
ворительное. Телосложение правильное. Лимфати-
ческие узлы не увеличены, безболезненны, кожа над 
ними не изменена.

Локальный статус. При осмотре слизистой обо-
лочки полости рта обнаружены папулы в стадии эро-
зирования на слизистой оболочке щеки в ретромо-
лярной области (рис. 1), а также боковой поверхности 
языка, и слизистой оболочки твердого неба в обла-
сти 26, 27 зубов (рис. 2). У пациентки диагностиро-
вана патология пародонта, глубина пародонтальных 
карманов 4,0, определялась кровоточивость. Чистка 
зубов затрудненная из-за болезненности эрозий, 
поэтому гигиена полости рта страдает. На зубах  – 
обильный мягкий зубной налет и твердые минерали-
зованные над- и поддесневые зубные отложения . Во 
рту имеются мостовидные протезы из разнородных 
металлов. В области твердых тканей зубов декомпен-
сированная форма кариозного процесса. Поражение 
кожных покровов и других участков не обнаружено.

Рис. 1. Папулы в стадии эрозирования  
на слизистой оболочке щеки справа.

Рис. 2. Папула в стадии эрозирования  
на слизистой оболочке боковой поверхности языка.

Местная терапия включала санацию полости 
рта (снятие твердых и мягких зубных отложений, 
лечение кариозных полостей, избирательное 
пришлифовывание острых краев зубов, а также 
лечение патологии пародонта по стандартной 
схеме). Пациент был направлен на консультацию 
к специалистам общего профиля: гастроэнтеро-
логу, неврологу. Даны советы по диетотерапии: 
исключить кислую, соленую, острую и горячую 
пищу, спиртные напитки, курение, во избежание 
раздражения слизистой оболочки полости рта.

Также пациентке проводилась антисептиче-
ская обработка элементов поражения и назначен 
прием антибактериального препарата нитрофу-
ранового ряда (фуразолидон). Для снятия боле-
вого синдрома применялось наложение в виде 
аппликаций препарата нуперкаинал. 

Для коррекции иммунного статуса слизистой 
оболочки полости рта использовали гомеопати-
ческий препарат – эхиноцея, который вводили по 
типу инфильтрационной анестезии в переходную 
складку в количестве 5 инъекций. 

На элементы поражения накладывалась поли-
компонентная повязка, состоящая из глюкокор-
тикоидной мази и тыквеола на 20 минут. Затем 
еще на 10 минут аппликация с раствором алоэ 
на персиковом масле. Курс лечения составлял 
7 дней.

Фаза ремиссии наступила на пятое посеще-
ние. После первого курса лечения у пациентки 
отмечалась стабилизация процесса, которая за-
ключалась в отсутствии жалоб и начале эпители-
зации элементов поражения уже на 4 посещение.

После 7-дневного применения данной схемы, 
пациентка отмечала уменьшение жжения, стяну-
тости слизистой оболочки полости рта. Достигну-
та полная эпителизация эрозий на слизистой обо-
лочке щеки (рис. 3), боковой поверхности языка и 
твердого неба (рис. 4). Таким образом, введение 
в общую схему лечения красного плоского лишая 
гомеопатического препарата эхиноцеи в комплек-
се с поликомпонентной повязкой, состоящей из 
глюкокортикоидной мази и тыквеола, способство-
вало сокращению сроков достижения ремиссии. 
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Рис. 3. Эрозии в стадии эпителизации  
на слизистой боковой поверхности языка.

Рис. 4. Эпителизация эрозий на слизистой оболочки щеки  
и ретромолярной области.

Эпителизация эрозий на слизистой оболочке твердого неба.

Заключение. Полученный результат комплекс-
ной терапии эрозивно-язвенной формы красно-
го плоского лишая свидетельствует о его высо-
кой эффективности и возможности применения в 
практической деятельности врачей-пародонтоло-

гов. Следует отметить, что добиться стойкой ре-
миссии при данном дерматозе без комплексного 
подхода к терапии крайне затруднительно.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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SUNCT-СИНДРОМ: КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ
Г. В. Ларин, В. Е. Кушнарев, А. И. Раевская, Л. В. Штемберг

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь,  
Российская Федерация

Аннотация. Кратковременная односторонняя невралгическая головная боль с инъецированием 
конъюнктивы и слезотечением (Short-lasting Unilateral Neuralgiform headache attacks with Conjunctival 
injection and Tearing, SUNCT) – редкий, тяжело протекающий синдром с сильными, частыми и длитель-
ными болевыми приступами. Распространенность составляет 6,6 на 100 тысяч населения, заболевае-
мость – 1,2 случая на 100 тысяч человек в год. Соотношение случаев SUNCT у мужчин и женщин состав-
ляет 1:4, соответственно, средний возраст 35–65 лет – это лица молодого, трудоспособного возраста. 
Консервативная терапия не всегда бывает успешна. В данной статье рассмотрены диагностические 
критерии SUNCT и эффективность хирургического метода лечения.

Ключевые слова: тригеминальные вегетативные цефалгии, SUNCT, конъюнктивальная инъекция, го-
ловная боль, микроваскулярная декомпрессия, тройничный нерв.

Для цитирования: Ларин Г. В., Кушнарев В. Е., Раевская А. И., Штемберг Л. В. SUNCT-СИНДРОМ: 
КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ. Вестник молодого ученого. 2022; 11(4):159-164.

SUNCT-SYNDROME: CLINIC, DIAGNOSIS, TREATMENT
G. V. Larin, V. E. Kushnarev, A. I. Raevskaya, L. V. Shtemberg

Stavropol State Medical University, Stavropol, Russian Federation

Abstract. Short–term unilateral attacks of neuralgiform headache with injection into the conjunctiva and 
lacrimation, SUNCT is a rare, severe syndrome with strong, frequent and prolonged pain attacks. The prevalence 
is 6.6 per 100 thousand population; the incidence is 1.2 cases per 100 thousand people per year. The ratio of 
cases of SUNCT in men and women is 1:4, respectively, the average age of 35-65 years – young people of working 
age. Conservative therapy is not always successful. This article discusses the diagnostic criteria of SUNCT and the 
effectiveness of the surgical method of treatment.
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обзоры

Кратковременная односторонняя неврал-
гическая головная боль с инъецирова-
нием конъюнктивы и слезотечением 

(Short-lasting Unilateral Neuralgiform head-
ache attacks with Conjunctival injection and 
Tearing, SUNCT)  – редкий, тяжело протека-
ющий синдром, характеризующийся непро-
должительной, сильной, ипсилатеральной 
глазнично-височной болью с вегетативными 
признаками, такими как конъюнктивальная 
инъекция, слезотечение и ринорея. Боль 
обычно локализуется в области первой вет-
ви тройничного нерва [2]. Распространен-
ность данной формы первичной головной 
боли составляет 6,6 на 100 тысяч населения, 
заболеваемость  – 1,2  случая на 100 тысяч 
человек в год. Соотношение случаев SUNCT 
у мужчин и женщин составляет 1:4, соответ-
ственно, средний возраст 35–65 лет  – это 
лица молодого, трудоспособного возраста 
[1]. Данный синдром значительно снижает 
качество жизни больных. Несмотря на боль-
шое количество опробованных методов ле-
чения, терапия SUNCT  – синдрома остается 
трудной задачей ввиду не до конца изучен-
ного патогенеза, что сильно ограничивает 
исследования в данном направлении [4]. 
Таким образом, SUNCT является актуальной 
медицинской и социально  – экономической 
проблемой современности.

Цель – провести обзор литературных данных 
отечественных и зарубежных авторов и предо-
ставить всестороннюю информацию о фенотипе 
головной боли, клинике, диагностике и вариан-
тах лечения, доступных при SUNCT.

Материал и методы. Проведен детальный ана-
лиз литературных источников на русском и англий-
ском языках за период 2012 – 2022 гг. на основа-
нии баз данных РИНЦ, PubMed с использованием 
ключевых слов: «кратковременные односторонние 
невралгические приступы головной боли с конъюн-
ктивальной инъекцией и слезотечением (SUNCT)», 
«кратковременные односторонние невралгические 
приступы головной боли (SUNHA)», «тригеминаль-
ные вегетативные цефалгии».

Результаты и обсуждение. Кратковремен-
ные односторонние невралгические приступы 
головной боли с инъекцией конъюнктивы и сле-
зотечением (SUNCT) и кратковременные одно-
сторонние невралгические приступы головной 
боли с краниальными вегетативными симптома-
ми (Short-lasting unilateral neuralgiform headache 
attacks with cranial autonomic symptoms, SUNA) 
считаются отдельными клиническими состояни-
ями, которые включены в группу тригеминальных 
вегетативных цефалгий (TВЦ) под общим терми-
ном «кратковременные односторонние неврал-
гические приступы головной боли» (Short-lasting 

unilateral neuralgiform headache attacks, SUNHA) 
[13]. 

Чаще всего SUNCT встречается у пациентов 
среднего возраста. Самый молодой пациент, о 
котором сообщается в литературе, был в возрас-
те 5 лет, самый взрослый – 88 лет [5, 18]. Обычно 
синдром носит спорадический характер, но со-
общалось и о семейной форме заболевания [11]. 
Прослеживается зависимость возникновения 
SUNCT с временами года, чаще он проявляется 
весной и осенью [6]. 

Этиопатогенез первичного синдрома SUNCT 
до конца не установлен. Благодаря методу функ-
циональной магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) было выявлено повышение метаболизма 
и перфузии в гипоталамусе [5], которое позволи-
ло предположить, что SUNCT может быть спро-
воцирован аномальной активностью в послед-
нем, которая, в свою очередь, возникает после 
активации тригемино-цервикального комплекса 
и других вегетативных центров [6]. Вторичный 
синдром SUNCT встречается реже [7]. Описаны 
случаи его возникновения при аномалиях сосу-
дов мостомозжечкового угла, ангиокаверноме 
ствола мозга, травмах глаза, осложнениях СПИД-
инфекции в задней черепной ямке, прямом сдав-
ливания тройничного нерва сосудами головного 
мозга, сдавливании мозгового ствола (например, 
при несовершенном остеогенезе) [4]. 

Клиническая картина SUNCT – синдрома про-
является нейропатической болью в глазнице и 
вокруг нее, часто иррадиирущей в височную об-
ласть, нос, щечную область, нижнюю челюсть 
или другие области тригеминальной иннервации. 
Боль носит интенсивный характер, как правило, 
односторонней локализации, появляющаяся в 
виде внезапно возникающих приступов колющей 
боли, серий таких приступов или в виде пилящего 
паттерна, может быть жгучей, острой или пульси-
рующей. Боль достигает пика в течение 2–3 се-
кунд и может сохраняться до нескольких минут. На 
стороне боли наблюдаются инъецирование конъ-
юнктивы и слезотечение. Второе издание клас-
сификации Международного общества головной 
боли [14] определяет клинику SUNCT как при-
ступ боли, возникающий в течение 5–240 секунд с 
3–200 приступами в день. Согласно классифика-
ции от 2018 года (третье издание), выделяют эпи-
зодическую и хроническую SUNCT [13]. При нали-
чии не менее 2 болевых периодов, длительностью 
от 7 дней до 1 года (при условии отсутствия лече-
ния), разделенных безболевыми периодами (ре-
миссиями), длительностью не менее 3 месяцев, 
устанавливается диагноз эпизодической SUNCT. 
Хроническая форма характеризуется наличием 
приступов, которые возникают на протяжении бо-
лее 1 года без ремиссий или с периодами ремис-
сии, длительностью менее 3  месяцев [13]. В  от-

Keywords: trigeminal vegetative cephalgia, SUNCT, conjunctival injection, headache, microvascular 
decompression, trigeminal nerve.
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личие от невралгии тройничного нерва, SUNCT не 
имеет рефрактерного периода [10]. 

Favoni и соавторы исследовали вегетативные 
изменения у 158 пациентов с синдромом SUNCT 
и обнаружили, что у 100% больных наблюдалась 
конъюнктивальная инъекция и слезотечение, у 
48,7% – выделение слизи из носа, 32,9% – зало-
женность носа, 31,6% – отек век, 29,7% – птоз, 
7,6% – гиперемия лица, 7,6% – потливость лица, 
4,4% – миоз, 1,3% – мидриаз, 0,6% – слюнотече-
ние, 2,5% – другие различные признаки. Тригге-
рами, способствующими возникновению выше-
перечисленных симптомов, были прикосновения 
к орбитальной, височной, глазной или носовой 
области, а также жевание, ветер, яркий свет, 
громкий шум и действие тепла [9,21]. Сморка-
ние, чихание или легкий массаж болезненной об-
ласти на голове или лице могут способствовать 
облегчению боли [32]. 

Дифференцировать SUNCT следует с кластер-
ной головной боли, пароксизмальной гемикрани-
ей и невралгией тройничного нерва [14, 15].

Диагноз SUNCT в основном клинический и за-
висит от детального сбора анамнеза и клиниче-
ского обследования. Диагностические критерии 
установлены Международной классификацией 
головной боли 3-го издания (МКГБ-3) [13]. Не-
врологический статус обычно не имеет очагово-
го дефицита у пациентов с кратковременными 
односторонними невралгическими приступами 
головной боли, хотя у некоторых присутствуют 
ипсилатеральные нарушения чувствительности 
в зоне иннервации ветвей тройничного нерва. 
Наличие значимого очагового неврологического 
дефицита или синдрома Горнера могут указы-
вать на вторичный характер SUNCT. Ввиду воз-
росшей распространенности симптоматических 
причин, пациентам с SUNCT рекомендовано про-
ведение МРТ головного мозга [10].

Лечение синдрома SUNCT является достаточ-
но сложной задачей, медикаментозная терапия, 
как правило, является средством выбора. По-
скольку для SUNCT характерна нейропатическая 
боль, часто используются противосудорожные 
препараты, однако доказательства их примене-
ния не подкреплены исследованиями [12]. Favoni 
и соавторы обобщили препараты, успешно при-
менявшиеся в их группе пациентов: ламотрид-
жин был эффективен у 52 из 81 пациента (64,2%), 
габапентин у 24 из 71 (33,8%), топирамат у 14 из 
43 (32,6%), местная блокада нервов лидокаи-
ном (ветвей тройничного, затылочного, триггер-
ные точки цервико-краниальной области) у 9 из 
11 (81,8%) и внутривенное введение лидокаина у 
22 из 26 пациентов (84,6%) [11]. Окскарбазепин 
был эффективен у 14,3% пациентов, которым он 
был назначен, зонисамид – у 50%, кортикостеро-
иды – у 31,8%, верапамил – у 5,5% и индомета-
цин – 0,78% больных [14].

Для пациентов, у которых лекарственная те-
рапия оказалась неэффективной, могут быть ис-
пользованы инвазивные методы, такие как микро-
васкулярная декомпрессия тройничного нерва, 

местная блокада нервов (ветвей тройничного, 
затылочного, триггерные точки цервико-крани-
альной области), гамма-нож или радиочастот-
ная абляция, чрескожная баллонная компрессия 
и стимуляция нервов [23, 24]. В исследовании 
12 из 16 пациентов (75%), подвергшихся микро-
васкулярной декомпрессии для лечения SUNCT, 
достигли полного облегчения симптомов в тече-
ние 32 месяцев после оперативного вмешатель-
ства [14]. Блокада большого затылочного нерва 
также оказалась эффективной, но у меньшего 
числа пациентов: в двух исследованиях у 7 из 
25 пациентов (25%) отмечались благоприятные 
исходы после блокады нерва комбинациями пре-
паратов – лидокаином и метилпреднизолоном, 
бупивакаином и триамцинолона ацетонидом, 
лидокаином и дексаметазоном [5, 16]. Из четы-
рех случаев лечения с помощью гамма-ножевой 
абляции два пациента достигли полного облегче-
ния боли за 35 и 39 месяцев без необходимости 
применения анальгетиков [3, 18], в то время как 
у двух других – симптомы сохранялись в течение 
4 месяцев первоначального наблюдения [8, 28]. 

В последнее время отмечается повышение 
интереса к хирургическим методам лечения как 
одному из подходов в терапии SUNCT [25, 26]. 
В отсутствие рандомизированных клинических 
иcследований был сделан вывод, что микрова-
скулярная декомпрессия является вариантом 
лечения для пациентов с SUNCT, у которых ком-
прессия тройничного нерва выявлена по данным 
нейровизуализации [27, 31].

Kitahara I. и соавторы в своей работе описа-
ли клинический случай, являющийся примером 
классического проявления SUNCT [16]. В ноябре 
2012 года 52-летний мужчина был доставлен в 
отделение неотложной помощи из-за приступа 
сильной головной боли, которая сопровожда-
лась вегетативными симптомами (рис. 1). 

Рис. 1. Вегетативные симптомы SUNCT у пациента. Условные 
обозначения: CI – конъюнктивальная инъекция; EO – отек 

век; FF – гиперемия лба и лица; La – слезотечение; Mi – миоз; 
NC – заложенность носа; Pt – птоз; Rh – ринорея [16].
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Боль, возни-
кающая при рас-
чесывании волос, 
описывалась как 
«удары электри-
ческим током» или 
«стреляющая» (10 
баллов по визу-
ально-аналоговой 
шкале), локали-
зованная в обла-
сти первой ветви 
тройничного не-
рва справа, про-
должительностью 
до 6 минут [16]. 
Р е ф р а к т е р н о г о 
периода не было. 
По результатам 
МРТ головного 
мозга был отме-
чен тот факт, что 
петля позвоноч-
ной артерии сдав-
ливала первую 
ветвь тройнично-
го нерва с лате-
ральной поверх-
ности (рис. 2А). 

У пациента был 
диагностирован 
нейроваскуляр-
ный конфликт, 
проведена микро-
васкулярная де-
компрессия (МВД). Во время операции наблю-
далось явное сдавление позвоночной артерией 
зоны выхода корешка тройничного нерва со сто-
роны первой ветви (рис. 2B). Микроскопически 
демиелинизации не наблюдалось. Клинические 
проявления сразу после устранения хирургиче-
ским путем компрессии ветви тройничного нерва 
регрессировали. 

Среди 251 пациентов, перенесших МВД для 
лечения типичной невралгии тройничного нерва, 
у 2 (1%) больных наблюдались симптомы SUNCT. 
В обоих случаях был выявлен нейроваскулярный 
конфликт в зоне выхода корешка первой ветви 
тройничного нерва. Предположено, что SUNCT 
может быть обусловлен причинами, вызванными 
взаимодействием между кровеносным сосудом 
и выходящим из ствола мозга корешком трой-
ничного нерва [19]. Более того, авторы предпо-
лагали, что артериальный контакт происходил 
на боковой поверхности нервного пучка, где 
расположена первая ветвь тройничного нерва. 
С точки зрения анатомии мозга, вероятно, что 
сосудистую компрессию первой ветви тройнич-
ного нерва формирует либо позвоночная арте-
рия, либо верхняя мозжечковая артерия. Дан-
ная гипотеза объясняет несколько характерных 
симптомов SUNCT. Во-первых, сосудистая ком-
прессия первой ветви тройничного нерва может 

объяснить черепные вегетативные симптомы в 
области прохождения первой ветви, такие как 
конъюнктивальная инъекция и/или слезотече-
ние, заложенность носа и/или ринорея, отек век, 
потливость лба и лица, гиперемия лица, миоз, 
птоз [32]. Во-вторых, поскольку позвоночная ар-
терия толще, чем верхняя и нижняя мозжечковые 
артерии, и часто имеет большую извилистость, 
как это наблюдается при долихоэктазии, это 
приводит к интенсивной компрессии с большей 
площадью контакта на поверхности тройничного 
нерва. Таким образом, наблюдаются длительные 
и интенсивные приступы, которые приводят к ха-
рактерной жгучей форме боли [6] и отсутствию 
рефрактерного периода, обычно наблюдаемо-
го при типичной невралгии тройничного нерва. 
В качестве альтернативы, верхняя мозжечковая 
артерия также может оказывать сильное давле-
ние на тройничный нерв. В этом случае следует 
учитывать изгиб артериальной петли.

Можно сделать вывод, что улучшения были 
достигнуты, когда синдром SUNCT с признака-
ми нейроваскулярного конфликта по данным 
МРТ головного мозга, лечили с помощью МВД. 
Было обнаружено, что симптомы SUNCT у паци-
ентов были вызваны сдавлением первой ветви 
тройничного нерва в зоне выхода корешка либо 
позвоночной артерией, либо верхней мозжечко-

Рис. 2. МРТ (A) и интраоперационные (B) изобра-
жения. На снимках МРТ указаны правая (R) и ле-
вая (L) стороны пациента. Показаны аксиальные 
(А, верхняя панель) и сагиттальные (А, нижняя па-
нель) изображения. Сторона первой ветви трой-
ничного нерва справа (RTN) была сдавлена по-
звоночной артерией (VA). Условные обозначения: 
RTN – правый тройничный нерв, LTN – левый трой-
ничный нерв, VA  – позвоночная артерия, FTN  – 
первая ветвь тройничного нерва, PV – каменистая 
вена, RC – правое полушарие мозжечка [16].
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вой артерией. Таким образом в таких ситуаци-
ях хирургическое лечение пациентов с SUNCT-
синдромом эффективнее, чем консервативная 
терапия [32]. 

В этой связи SUNCT  – синдром является до-
статочно редким, но тяжело протекающим за-
болеванием, приводящим к значительному на-
рушению качества жизни. Важным критерием в 
постановке диагноза является специфическая 
симптоматика: ипсилатеральная, глазнично-
височная боль с вегетативными признаками, 
такими как конъюнктивальная инъекция, слезо-
течение и ринорея. Клинический случай был про-

демонстрирован с целью раскрытия информа-
ции о SUNCT-синдроме. 

Заключение. На основании данного литера-
турного обзора и представленного клинического 
случая можно отметить, что микроваскулярная 
декомпрессия является наиболее эффективным 
методом лечения. Главным выводом следует 
считать деструктивный характер SUNCT для жиз-
ни и здоровья пациентов, что должно актуализи-
ровать новые научные исследования в области 
диагностики и лечения этого заболевания.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ ПОЛИНЕЙРОПАТИИ
А. Г. Микиров 1, Д. У. Алмазов 1, А. И. Раевская 1,  
М. Д. Качанов 2, И. А. Вышлова 1, С. М. Карпов 1

1 Ставропольский государственный медицинский университет Ставрополь,  
  Российская Федерация
2 Кубанский государственный медицинский университет, Краснодар,  
  Российская Федерация

Аннотация. Диабетическая полинейропатия (ДПН) – это наиболее часто встречающееся осложнение 
сахарного диабета (СД), являющаяся одной из распространенных форм периферических невропатий в 
мире. Она выявляется в среднем у 33,6% больных СД первого типа и у 18,6% больных СД второго типа. 
Необходимо проводить ежегодный скрининг для выявления ДПН у больных сахарных диабетом незави-
симо от наличия или отсутствия характерных жалоб. Выделяют типичную и атипичную ДПН. Основным 
методом изучения нервной проводимости является электронейромиография, которая помогает устано-
вить ДПН на ранних стадиях. С целью диагностики атипичной ДПН с поражением немиелинизированных 
и слабомиелинизированных нервных волокон малого калибра используются количественное сенсорное 
тестирование температурной и болевой чувствительности, биопсия кожи с исследованием тонких во-
локон, конфокальная микроскопия роговицы. В лечении используются как медикаментозные (препараты 
антидепрессантов, антиконвульсантов, альфа – липоевой кислоты и другие), так и не медикаментозные 
методы. Значительность проблемы на личном и социальном уровнях требует лучшего понимания забо-
левания с целью определения целевых показателей, основанных на научных механизмах, и разработки 
ранней диагностики для предотвращения тяжелого протекания болезни.

Ключевые слова: типичная диабетическая полиневропатия, атипичная диабетическая полиневропа-
тия, ДПН, электронейромиография, нервная проводимость.
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MODERN APPROACHES TO THE DIAGNOSIS  
AND TREATMENT OF DIABETIC POLYNEUROPATHY
A. G. Mikirov 1, D. U. Almazov 1, A. I. Raevskaya 1,  
M. D. Kachanov 2, I. A. Vyshlova 1, S. M. Karpov 1

1 Stavropol State Medical University, Stavropol, Russian Federation
2 Kuban State Medical University, Краснодар, Russian Federation

Abstract. Diabetic polyneuropathy (DPN) is the most common complication of diabetes mellitus (DM), which 
is one of the most common forms of peripheral neuropathies in the world. It is detected on average in 33.6% of 
patients with type I diabetes and in 18.6% of patients with type II diabetes. It is necessary to conduct an annual 
screening to detect DPN in diabetic patients, regardless of the presence or absence of characteristic complaints. 
There are typical and atypical DPN. The main method of studying nerve conduction is electroneuromyography, 
which helps to establish DPN in the early stages. Quantitative sensory testing of temperature and pain sensitivity, 
skin biopsy with examination of fine fibers, confocal microscopy of the cornea are used to diagnose atypical 
DPN with damage to unmyelinated and weakly myelinated nerve fibers of small caliber. In the treatment, both 
medicinal (drugs of antidepressants, anticonvulsants, alpha – lipoic acid, and others) and non-medicinal methods 
are used. The significance of the problem at the personal and social levels requires a better understanding of the 
disease in order to determine targets based on scientific mechanisms and develop an early diagnosis to prevent 
the severe course of the disease.

Keywords: typical diabetic polyneuropathy, atypical diabetic polyneuropathy, DPN, electroneuromyography, 
nerve conduction.
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Важной проблемой современной невро-
логии является совершенствование 
методов диагностики и лечения диа-

бетической полинейропатии (ДПН), которая 
встречается у 2,4% населения, при этом у 
лиц старших возрастных групп значительно 
чаще – в 8% случаев [3, 11]. ДПН выявляется 
в среднем у 33,6% больных сахарным диабе-
том первого типа (СД 1 типа) и у 18,6% боль-
ных сахарным диабетом второго типа (СД 
2 типа), причем в разных регионах России эти 
показатели колеблются от 0,1 до 67,2% при 
СД 1 типа и от 0,1 до 42,4% при СД 2 типа [28]. 
ДПН значительно снижает качество жизни па-
циентов, что определяет её актуальность. 

Целью работы является обзор литературных 
данных отечественных и зарубежных авторов, 
рассматривающих основные современные под-
ходы к диагностике и лечению диабетической 
полинейропатии.

Материал и методы. Проведен анализ лите-
ратурных источников за период 2012 – 2022 гг. на 
основании баз данных: РИНЦ, PubMed.

Результаты и обсуждение. Под диабети-
ческой нейропатией (ДН) понимается совокуп-
ность клинических и субклинических заболева-
ний и симптомов, которые приводят к частичному 
или полному поражению периферических и/
или автономных нервных волокон в результа-
те метаболических, сосудистых и других наруш 
ений, сопутствующих сахарному диабету (СД). 
В результате поражения аксонов в большинстве 
случаев наблюдается нейродегенерация  – пре-
кращение деятельности или гибель нервных кле-
ток, расположенных в нервных узлах, спинном и 
головном мозге [7]. 

Диабетическая полинейропатия является рас-
пространенным осложнением сахарного диабета 
и оказывает негативное влияние на все участки 
периферической нервной системы (ПНС). Такое 
воздействие может проявляться как самосто-
ятельное заболевание, так и вместе с другими 
осложнениями СД. Наиболее часто встречаю-
щимся сопутствующим клиническим симптомом 
является нарушение чувствительности ног. ДПН 
является основной причиной нетравматической 
ампутации нижних конечностей в РФ [11]. 

К факторам риска нейропатии относят воз-
раст, продолжительность СД, недостаточный 
контроль гликемии, уровень холестерина и три-
глицеридов, артериальную гипертензию, микро-
сосудистые нарушения и курение [18].

Симптомы и признаки при ДН отражают по-
терю чувствительности к тактильным ощущени-
ям, температурным воздействиям, повышенное 
восприятие боли, а также продолжающуюся, т.е. 
независимую от стимула, боль. Распределение 
симптомов зависит от нервов, пораженных при 
ДПН. Чаще боль и сенсорные ощущения лока-
лизуются в пальцах ног, ступнях и икрах, а ино-
гда также в кистях. Болевые ощущения имеют 
разные характеристики, но наиболее распро-
страненными типами являются жгучая, покалы-

вающая, стреляющая и глубокая ноющая боль. 
Остается необъясненным, почему у некоторых 
пациентов развивается невропатическая боль, а 
другие пациенты не чувствуют болезненных ощу-
щений, хотя это, вероятно, связано со сложными 
взаимодействиями между природой провоциру-
ющего фактора, генотипом и окружающей сре-
дой [15].

Учитывая наследуемость признаков боли, 
продемонстрированную в исследованиях близ-
нецов, вполне вероятно, что генетика играет 
важную роль [29]. Хотя существует несколько 
крупных общегеномных ассоциативных исследо-
ваний, рассматривающих взаимосвязь между ге-
нотипом и риском развития диабета [11], изуче-
ние невропатической боли при СД находится на 
начальных этапах – сообщается о некоторых ас-
социациях с генотипом, но их еще предстоит вос-
произвести [17]. Подробные исследования, со-
четающие интервью с пациентами и клинические 
обследования, демонстрируют фенотипическое 
разнообразие у больных, которые испытывают 
болезненные ощущения или без них. Результаты 
показывают, что повышенная чувствительность к 
механическим и тепловым раздражителям явля-
ется наилучшим отличительным признаком меж-
ду такими пациентами с ДПН [25]. 

ДПН может привести к нескольким типам по-
вреждения периферической нервной системы. 
Наиболее распространенным является двусто-
роннее, симметричное повреждение нервных 
стволов в ногах с уровнем поражения от дисталь-
ного к проксимальному. ДПН – это прежде всего 
поражение чувствительных нервов, и на ранних 
стадиях течения пациенты обычно испытывают 
положительные сенсорные симптомы в ногах, 
такие как боль и парестезии, а также негатив-
ные симптомы, например онемение. Нарушение 
сенсорной обработки может вызывать боль при 
прикосновении к ногам (аллодиния) и приводить 
к повышенному восприятию чувствительности 
(гипералгезия). При прогрессировании заболе-
вания появляются признаки дисфункции двига-
тельных нервов с дистальной слабостью пальцев 
ног или, в некоторых случаях, мышц голеней и 
бедер. Почему сенсорные нервные волокна осо-
бенно уязвимы к диабету по сравнению с мотор-
ными аксонами, на данный момент неизвестно. 
Прогрессирующая потеря чувствительности 
нижних конечностей и со временем двигательная 
слабость могут приводить к потере равновесия и 
падениям. 

Аберрантная передача сигналов между ней-
ронами также играет определенную роль в воз-
никновении боли в контексте неадаптивной пла-
стичности. После травматического повреждения 
нерва микроглия в дорсальном роге спинного 
мозга высвобождает нейротрофический фактор, 
что приводит к усилению ноцицептивной синап-
тической обработки и, таким образом, строби-
рованию невропатической боли [10]. Хотя ДПН 
ассоциируется с более медленной скоростью де-
афферентации по сравнению с травматической 
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невропатией, существуют также доказательства 
роли микроглии в развитии невропатической 
боли при ДПН [9]. Особый интерес представля-
ют недавние исследования, которые сообщают, 
что микроглия необходима для развития гипер-
чувствительности к механической боли после 
травматического повреждения нерва у самцов, 
но не у самок грызунов [6]. Такие гендерно-спец-
ифичные эффекты не изучались в эксперимен-
тальных моделях болезненной формой ДПН и 
подчеркивают важность пола при исследовании 
патофизиологических механизмов боли. Недав-
но стало известно, что олигодендроциты также 
играют определенную роль в центральных меха-
низмах боли [3]. В настоящее время неизвестно, 
способствует ли их повреждение в центральной 
нервной системе (ЦНС) болевым ощущениям 
при ДПН. Тем не менее, исследования предпо-
лагают, что отдельные механизмы, независимые 
от периферической и центральной сенсибили-
зации, могут быть вовлечены в восприятие боли 
после повреждения глии.

Выделяют пяти критериев диагностики ДПН: 
наличие СД; длительная гипергликемия – обыч-
но в течение нескольких лет; признаки дисталь-
ной симметричной, преимущественно сенсор-
ной полинейропатии, наиболее выраженной в 
нижних конечностях; исключение других, кроме 
СД, причин полинейропатии; признаки сосуди-
стых осложнений СД (ретинопатия, нефропатия 
и др.). Ни один из них не является абсолютным, 
однако наличие двух из пяти критериев повыша-
ет вероятность диагноза [3]. 

Современные подходы к диагностике ДПН 
включают оценку пяти параметров: субъектив-
ные проявления  – онемение, боли, парестезии, 
слабость, зябкость и др.; объективные признаки 
повреждения периферических нервов (чувстви-
тельных, двигательных, вегетативных), которые 
выявляются в ходе неврологического обсле-
дования; данные количественного сенсорно-
го тестирования; вегетативные тесты; данные 
электрофизиологического исследования  – элек-
тронейромиография (ЭНМГ), регистрация сома-
тосенсорных вызванных потенциалов (ССВП) [22]. 

 ЭНМГ стоит на первом месте среди мето-
дов диагностики ДПН по информативности и 
доступности. Уменьшение скорости проведе-
ния импульса по нерву нередко регистрируется 
в период установления диагноза СД, затем, по 
мере прогрессирования заболевания, наблюда-
ется прогредиентное ее снижение. В диагности-
ке асимметричной проксимальной нейропатии 
(АПНП) большой информативностью обладает 
игольчатая электромиография: в пораженных 
мышцах выявляются потенциалы фибрилляций, 
обнаруживается небольшое изменение ампли-
туд и длительности потенциалов действия [17].

Однозначных критериев диагностики и опре-
деления тяжести течения атипичных форм ДПН 
в настоящее время нет. Характерным случаем, в 
котором следует заподозрить атипичный вари-
ант ДПН, является ситуация наличия нейропати-

ческой болевой симптоматики и/или признаков 
автономной дисфункции в сочетании с нормаль-
ными результатами оценки нейропатии [13]. 
В  основе атипичной картины ДПН лежит нейро-
патия тонких волокон. С целью диагностики по-
ражения немиелинизированных и слабомиели-
низированных нервных волокон малого калибра 
используются разные диагностические тесты и 
инструменты: количественное сенсорное тести-
рование температурной и болевой чувствитель-
ности, биопсия кожи с исследованием тонких 
волокон, оценка функции потовых желез, лазер-
ная допплеровская флоуметрия, конфокальная 
микроскопия роговицы.

В случае отсутствия изменений нервной про-
водимости при ЭНМГ, как описано выше, диа-
гноз атипичной ДПН может быть подтвержден 
исследованием интраэпидермальной плотно-
сти нервных волокон в коже голени (уровень 
доказательств класса А), либо количественным 
сенсорным тестированием температурной чув-
ствительности на стопах, либо конфокальной ми-
кроскопией роговицы, хотя изучение распреде-
ления тонких нервов в роговице является только 
косвенным параметром, отражающим состояние 
тонких нервных волокон в конечностях. Диагноз 
атипичной ДПН с поражением тонких сенсорных 
волокон может быть установлен на основании 
следующих критериев: диагноз возможен – при-
сутствие типичной дистальной нейропатической 
симптоматики и/или клинические признаки по-
ражения тонких сенсорных волокон; диагноз 
вероятен  – присутствие типичной дистальной 
нейропатической симптоматики, клинические 
признаки поражения тонких сенсорных волокон 
и нормальная проводимость по икроножному 
нерву; диагноз подтвержден  – присутствие ти-
пичной дистальной нейропатической симптома-
тики, клинические признаки поражения тонких 
сенсорных волокон, нормальная проводимость 
по икроножному нерву и положительные резуль-
таты биопсии кожи голеней (снижение интраэпи-
дермальной плотности нервных волокон) и/или 
изменения при количественном тестировании 
температурной чувствительности на стопах [18].

У больных сахарным диабетом оценка ощуще-
ния давления, вибрации, теплового и болевого 
порогов используется для диагностики ДПН и её 
прогрессирования. Всегда следует помнить, что 
количественные сенсорные измерения не явля-
ются полностью объективными. У отдельного па-
циента результаты сильно зависят от возраста, 
пола, массы тела, курения и употребления алко-
голя [15].

Несмотря на отсутствие единых рекоменда-
ций по диагностике и интерпретации резуль-
татов неврологического обследования, обще-
признано, что ДПН не следует диагностировать 
только на основании одного симптома, признака 
или теста. Для клинических испытаний или эпи-
демиологических исследований следует прово-
дить количественные тесты или электрофизио-
логию [24]. 
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У пациентов с ДПН всегда следует исключать 
причины, отличные от диабета, такие как отрав-
ление нейротоксинами и тяжелыми металлами, 
злоупотребление алкоголем, дефицит витами-
на В12, заболевания почек, наследственные 
невропатии и васкулит [21, 22]. Результаты ис-
следования диабетической невропатии в Роче-
стере (США) показывают, что этиология до 10% 
случаев периферической невропатии у больных 
сахарным диабетом является недиабетической 
[1]. Было замечено, что ДПН ассоциируется с ре-
тинопатией и нефропатией, и их возникновение 
увеличивает вероятность диабетической этиоло-
гии полиневропатии [8].

В лечение ДПН важное значение имеют кон-
троль гликемии и поддержание здорового об-
раза жизни [19]. Кокрейновский обзор всех до-
ступных клинических исследований показывает, 
что строгий контроль уровня глюкозы может сни-
зить частоту ДПН при сахарном диабете перво-
го типа, но практически не влияет на сахарный 
диабет второго типа, несмотря на более чем 
10-летний улучшенный контроль уровня глюкозы 
[20]. Это неожиданное различие является весь-
ма информативным и подтверждает тезис о том, 
что различные механизмы лежат в основе ДПН, 
и может быть, что она на самом деле представ-
ляет собой два заболевания со схожей клиниче-
ской картиной, а не одно. Крупные фармацевти-
ческие компании в настоящее время отказались 
от исследований ДПН из-за отсутствия базового 
понимания этого заболевания, в то время как 
проблема достигла масштабов эпидемии [14]. 
Индивидуальные издержки для каждого пациен-
та, которые включают в себя болевые ощущения 
и неспособность работать наряду с низким каче-
ством жизни определяют значительные социаль-
ные последствия [14]. 

Первым шагом в лечении любой формы ДПН 
является терапия диабета, направленная на до-
стижение нормогликемии. Было подтверждено, 
что поддержание нормальной гликемии предот-
вращает развитие и прогрессирование ДПН [19]. 
Уровни гликированного гемоглобина (HbA1c) 
должны быть как можно ближе к нормальным 
значениям до начала фармакологического ле-
чения ДПН. Пожилые люди с отсутствием нару-
шений когнитивной функции должны получать 
показатели HbA1c, установленные для молодых 
людей.

Результаты исследований пациентов с СД 
второго типа показывают, что стабильный и оп-
тимальный контроль уровня глюкозы в крови 
может предотвратить ДПН и вегетативную не-
вропатию. Результаты изучения диабетической 
невропатии в Рочестере (США) указывают на то, 
что продолжительность и тяжесть гипергликеми-
ческого воздействия связаны с тяжестью невро-
патии [29]. 

Нет никаких убедительных данных относи-
тельно изменения факторов риска развития 
ДПН, кроме гипергликемии. Однако, как и при 
других осложнениях диабета, представляется 

разумным контролировать уровень липидов и 
кровяное давление, а также избегать курения и 
употребления алкоголя.

Роль трициклических антидепрессантов (ТАД) 
в лечении невропатических болевых симптомов 
была подтверждена результатами рандомизи-
рованных клинических испытаний. Большинство 
исследований было направлено на выявление 
эффективности использования амитриптили-
на, имипрамина и дезипрамина. Амитриптилин, 
венлафаксин и дулоксетин, по-видимому, оди-
наково эффективны [7]. Эти препараты остаются 
инструментами терапией первой линии при сим-
птоматическом ДПН. Применение ТАД ограниче-
но из-за побочных эффектов. В случае тяжелой 
болезненной ДПН, резистентной к монотерапии 
трициклическими антидепрессантами, эти сред-
ства могут быть использованы в комбинации с 
другими лекарственными средствами, такими 
как противосудорожные средства или вариан-
тами нефармакологического лечения. Было до-
казано, что венлафаксин превосходит по эф-
фективности плацебо в облегчении боли при его 
добавлении к габапентину [7]. Рекомендуется 
титровать дозу ТАД, чтобы избежать побочных 
эффектов. Результаты клинических исследова-
ний свидетельствуют о том, что пароксетин, но 
не флуоксетин, эффективен в облегчении невро-
патической боли [15]. Циталопрам также был эф-
фективен при приеме в дозе 40 мг в сутки, но был 
менее эффективен, чем имипрамин.

Противосудорожные препараты уже много лет 
используются для лечения невропатической боли 
[7]. Доказана эффективность габапентина, пре-
габалина и топирамата. Прегабалин, принимае-
мый два раза в день, может быть использован для 
облегчения симптомов ДПН [6]. Терапия габапен-
тином при симптоматическом ДПН приводила к 
значительному облегчению боли вместе с умень-
шением проявлений нарушений сна при приме-
нении препарата в дозе 900 – 3600 мг ежедневно 
[7]. Рекомендуется титровать дозу, чтобы умень-
шить риск побочных эффектов. Габапентин обыч-
но назначается в трех суточных дозах, что может 
негативно повлиять на комплаенс. В рандомизи-
рованном плацебо-контролируемом исследова-
нии подтверждена эффективность ламотриджи-
на при невропатической боли [12]. Существуют 
ограниченные доказательства эффективности 
фенитоина и карбамазепина при ДПН.

Декстрометорфан, сульфат морфина, трама-
дол и оксикодон могут быть использованы при 
лечении болевой формы ДПН, данные препара-
ты обладают одинаковой эффективностью [7]. 
Однако следует помнить, что эти средства свя-
заны со значительными побочными эффектами. 
Местный лидокаин в виде 5% пластыря, возмож-
но, эффективен при лечении боли, связанной с 
ДПН [7]. 

Альфа-липоевая кислота является наиболее 
часто используемым антиоксидантом; одна-
ко результаты многочисленных исследований, 
оценивающих ее эффективность в лечении 
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болевой формы ДПН, дают неубедительные 
результаты. Некоторые исследования демон-
стрируют, что добавление α-липоевой кислоты 
значительно улучшает антиоксидантный статус 
даже у пациентов с плохим контролем гликемии. 
Рандомизированные плацебо-контролируемые 
исследования в Европе и Северной Америке 
продемонстрировали ограниченное влияние на 
невропатические симптомы и результаты элек-
трофизиологического тестирования [17, 19, 24]. 
Однако Сиднейское исследование показало, 
что внутривенное введение α-липоевой кислоты 
быстро и значительно улучшает некоторые не-
вропатические симптомы и нервную функцию у 
пациентов с ДПН [26].

Нефармакологические, физиотерапевтиче-
ские методы лечения, такие как иглоукалывание 
и электростимуляция, могут быть полезны в ка-
честве дополнительной терапии на любой стадии 
диабетической невропатии.

Заключение. Наиболее простым определе-
нием ДПН является наличие симптомов и/или 
признаков дисфункции периферических нервов 

у людей с сахарным диабетом после исключения 
других причин [30]. Быстрыми темпами проис-
ходит прогресс в понимании роли как ЦНС, так и 
ПНС в патогенезе боли при ДПН, что подразуме-
вает новые перекрестные связи между различ-
ными компонентами нервной системы. В насто-
ящее время ведущим методом диагностики ДПН 
является ЭНМГ. В лечении используются как ме-
дикаментозные (препараты антидепрессантов, 
антиконвульсантов, альфа  – липоевой кислоты 
и другие), так и не медикаментозные методы. 
Хотя многое еще предстоит выяснить, недавние 
достижения в исследованиях ДПН привносят 
в эту область новые идеи, которые, вероятно, 
приведут к созданию столь необходимых мето-
дов лечения, основанных на эффективных меди-
цинских механизмах. Главным выводом следует 
считать деструктивный характер ДПН для жизни 
и здоровья пациентов, что должно актуализиро-
вать новые научные исследования в области диа-
гностики и лечения этого заболевания.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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СИНДРОМ ЗАПЯСТНОГО КАНАЛА:  
СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ
О. О. Махенко, В. И. Остроухова, А. И. Раевская, И. А. Вышлова

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь,  
Российская Федерация

Аннотация. В статье рассматривается проблема поражения срединного нерва в результате его сдав-
ления в карпальном канале, что в клинической практике называется синдромом запястного канала (СЗК). 
Наиболее подвержены заболеванию женщины в возрасте старше 40 лет, люди, чьи профессии связаны с 
быстрым выполнением сгибательно-разгибательных движений в лучезапястных суставах. При диагности-
ке СЗК используют оценку клинической картины, провокационные пробы (наиболее специфичные из них 
тесты Тинеля и Фалена), современные дополнительные методы исследования: электронейромиографию 
(ЭНМГ), компьютерную томографию (КТ), магнитно-резонансную томографию (МРТ), рентгенографию, 
ультразвуковую диагностику. В статье рассматриваются принципы терапии СЗК. Выбор метода лечения 
зависит от степени тяжести и продолжительности заболевания, от выраженности симптомов. Самым эф-
фективным считается хирургическое лечение, которое приводит к полному излечению в 90% случаев.

Ключевые слова: синдром карпального канала, туннельная нейропатия, электронейромиография, 
шинирование, ультразвуковая хирургия 
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CARPAL TUNNEL SYNDROME:  
MODERN METHODS OF DIAGNOSIS AND TREATMENT
O. O. Makhenko, V. I. Ostroukhova, A. I. Raevskaya, I. A. Vyshlova
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Abstract. The article deals with the problem of damage to the median nerve as a result of its compression in 
the carpal canal, which in clinical practice is called carpal tunnel syndrome (CTS). The most susceptible to the 
disease are women over the age of 40, people whose professions are associated with the rapid performance 
of flexor-extensor movements in the wrist joints. In the diagnosis of CTS, an assessment of the clinical picture, 
provocative tests (the most specific of them are Tinel and Falen tests), modern additional research methods: 
electroneuromyography (ENMG), computed tomography (CT), magnetic resonance imaging (MRI), radiography, 
ultrasound diagnostics are used. The article discusses the principles of therapy of CTS. The choice of treatment 
method depends on the severity and duration of the disease, on the severity of symptoms. Surgical treatment is 
considered the most effective, which leads to a complete cure in 90% of cases.
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Синдром запястного канала (СЗК) явля-
ется одним из наиболее распространен-
ных компрессионно-ишемических (тун-

нельных) синдромов и составляет 90% всех 
невропатий. Он выявляется у 4-5% населе-
ния в возрасте 40-60 лет [28]. На основании 
клинических обследований и исследований 
нервной проводимости было приблизитель-
но установлено, что каждый пятый пациент, 
предъявляющий жалобы на боль, онемение 

и покалывание в руках, может иметь СЗК. 
Страдают преимущественно люди молодо-
го, трудоспособного возраста, значительно 
снижется качество их жизни, что определя-
ет социально – экономическую значимость и 
актуальность данной проблемы.

Целью работы является обзор литературных 
данных отечественных и зарубежных авторов, рас-
сматривающих современные методы диагностики, 
принципы терапии синдрома запястного канала.



172

обзоры

Материал и методы. Проведен анализ лите-
ратурных источников за период 2012 – 2022 гг. на 
основании баз данных: РИНЦ, PubMed.

Результаты и обсуждение. СЗК чаще встре-
чается у женщин 45-55 лет, с ежегодной заболе-
ваемостью 1,5 на 1000 по сравнению с 0,5 на 1000 
у мужчин. Заболеваемость у последних, согласно 
статистическим данным, увеличивается с возрас-
том. Гендерные различия могут быть объяснены 
гормональными факторами – повышенный риск 
развития синдрома запястного канала имеют бе-
ременные и кормящие грудью женщины, а также 
те, кто находится в первом году менопаузы, при-
нимает оральные контрацептивы или замести-
тельную гормональную терапию. Овариэктомия 
в анамнезе ассоциирована с более низкой часто-
той заболеваемости. Индекс массы тела (ИМТ) и 
ожирение тесно связаны с синдромом запяст-
ного канала, при этом каждая единица прироста 
массы тела увеличивает риск заболевания на 8% 
[29]. В современном мире возрастает частота 
встречаемости СЗК у лиц определенных профес-
сий. К ним относятся программисты, специали-
сты по компьютерным играм, художники, пиани-
сты, барабанщики и другие [7]. При интенсивном 
и длительном пользовании клавиатурой и ком-
пьютерной мышью возникает перенапряжение 
сухожилий указательного и среднего пальцев, а 
длительное напряжение статично переразогну-
той в лучезапястном суставе кисти ведет к отеку 
и компрессии срединного нерва, проходящего в 
карпальном канале, что является весомым фак-
тором риска развития СЗК [2].

Морфологической основой служит сдавление 
срединного нерва под поперечной связкой запя-
стья [5]. Современные исследователи считают, 
что первостепенной причиной развития СЗК яв-
ляется постоянная травматизация лучезапяст-
ного сустава и его структур, что в свою очередь 
вызывает развитие асептического воспаления 
сосудисто-нервного пучка в карпальном канале и 
местный отек жировой клетчатки. За счет отека 
компрессия анатомических структур сустава ста-
новится еще более выраженной, таким образом, 
порочный круг замыкается, процесс приобре-
тает хроническое и прогрессирующее течение. 
Постоянное сдавление срединного нерва вызы-
вает локальную демиелинизацию, а иногда деге-
нерацию аксонов нерва [3].

Причинами развития СЗК является прямая 
травма области запястья, объемные процессы, 
такие как ганглион (ганглиозная киста), неврино-
ма, кисты, остеофиты, приводящие к поражению 
нервного ствола [3]. Некоторые системные забо-
левания могут провоцировать развитие рассма-
триваемой патологии, в частности гипотиреоз, 
амилоидоз, системная склеродермия, ревмато-
идный полиартрит, акромегалия, сахарный диа-
бет [7]. 

Прежде чем поставить диагноз СЗК врач дол-
жен собрать анамнез: выявить жалобы пациента, 
установить частоту возникновения характерных 
симптомов, при каких обстоятельствах они по-

являются и в какое время суток [22]. После сбо-
ра анамнеза и детализации жалоб, предъявля-
емых пациентом, для дальнейшей диагностики 
необходимо провести провокационные пробы  
(табл. 1). Они достаточно простые, но в то же 
время информативны для врача в постановке ди-
агноза. Чаще всего во врачебной деятельности 
применяются тесты Тинеля и Фалена, так как они 
наиболее специфичны и чувствительны [16]. 

Таблица 1
Тесты на выявление синдрома запястного канала  

[1, 8, 12, 15, 31]

Тест 
Гиллета

На плечо пациента накладывают пневма-
тическую манжету тонометра и закачивают 
воздух до достижения нормального систо-
лического давления. При наличии СЗК эта 
манипуляция вызывает онемение и боль в 
пальцах.

Тест 
Голо- 
боро- 
дько

Больной находится напротив врача, при 
этом рука пациента располагается навесу 
ладонью кверху. Большой палец руки вра-
ча кладется на возвышение мышц тенара, 
указательный палец врача упирается во вто-
рую пястную кость пациента, большой палец 
другой руки врача упирается в возвышение 
мышц гипотенара, указательный палец руки 
врача упирается в четвертую пястную кость 
пациента, далее одновременно проводится 
«разваливающее» движение, натягивающее 
поперечную связку запястья и кратковре-
менно увеличивающее площадь попереч-
ного сечения запястного канала. При поло-
жительном результате будет наблюдаться 
уменьшение боли на несколько минут.

Тест 
подня-
тых рук

Больной поднимает руки вверх и держит их 
в таком положении две минуты. Если онеме-
ние возникает в течение 10 секунд с момен-
та начала выполнения провокационного те-
ста, это говорит о том, что имеется высокое 
внутритуннельное давление и значительная 
степень компрессии нерва.

Тест 
Фалена

Пациенту необходимо сжать кисть в кулак 
примерно на тридцать – шестьдесят секунд. 
При положительном результате теста будет 
отмечаться ощущение покалывания и боли.

Тест 
Тинеля

Врач наносит удары молоточком над ме-
стом прохождения срединного нерва, в ре-
зультате чего возникает ощущение покалы-
вания, онемения и боли в зоне иннервации.

Обычно для постановки диагноза СЗК врачу 
достаточно информации после детального сбора 
жалоб, анамнеза и проведения осмотра. Тем не 
менее, у некоторых больных могут встречаться 
атипичные случаи, требующие проведения до-
полнительных методов диагностики – электро-
нейромиографии (ЭНМГ), компьютерной томо-
графии (КТ), магнитно-резонансной томографии 
(МРТ), рентгенографии, ультразвуковой диагно-
стики. Они необходимы для выявления степени 
нарушения проводимости нерва, а также уточ-
нения локализации патологического процесса и 
его природы [31, 4].

МРТ области лучезапястного сустава позво-
ляет визуализировать связочный, мышечный ап-
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парат, фасции, подкожную клетчатку. Несмотря 
на это, данный метод используется не так часто, 
в первую очередь с целью выявления этиологи-
ческого фактора СЗК у лиц с предполагаемым 
наличием внутритуннельных опухолей, аномалий 
развития внутритуннельных мышц. Сагиттальные 
изображения дают точную идентификацию 
участка и делают возможным определение сте-
пени тяжести компрессии нерва [20].

Распространенным, неинвазивным и легко 
выполняемым методом диагностики синдрома 
запястного канала является ультразвуковое ис-
следование (УЗИ). Оно дает возможность оце-
нить срединный нерв морфологически, а именно 
уменьшение его толщины в дистальном отделе 
карпального канала, либо же утолщение в прок-
симальном отделе [6]. Для оценки размеров ис-
пользуют площадь поперечного сечения средин-
ного нерва, которую измеряют при ладонном по-
перечном сканировании на уровне проксималь-
ного края удерживателя сгибателей. Помимо 
этого, благодаря УЗИ можно выяснить причину 
возникновения СЗК, так как при проведении ис-
следования оцениваются расположенные рядом 
структуры [10]. По результатам УЗИ врач состав-
ляет план дальнейшего лечения, анализирует 
возможность проведения операции или же обна-
ружение противопоказаний к инвазивным мето-
дам лечения [21].

Такие методы как соноэластография и ультра-
звуковая допплерография являются вспомога-
тельными, дающими врачу достоверную инфор-
мацию о синдроме и безусловно помогают в по-
становке диагноза, особенно при наличии сопут-
ствующего нервно-мышечного заболевания [26].

На сегодняшний день «золотым стандар-
том» при исследовании функции срединно-
го нерва является электронейромиография. 
Стимуляционная ЭНМГ – неинвазивный, но при 
этом информативный метод. Он позволяет су-
дить о состоянии нерва на различных участках, 
а именно характеризует проводимость нервных 
волокон (амплитуду потенциала в мкВ и ско-
рость проведения электрического импульса в 
м/c), дает возможность изучить характер и сте-
пень повреждения нерва, а также отслеживать в 
динамике эффективность проводимой терапии. 
Игольчатая ЭНМГ позволяет обнаружить заболе-
вание на раннем этапе развития [9, 11].

Тактика лечения СЗК зависит от тяжести за-
болевания. На ранних стадиях рекомендовано 
консервативное лечение. Пациентам с тяжелой 
формой должна быть предложена хирургическая 
декомпрессия. Комплексный подход к консер-
вативному методу лечению может включать ши-
нирование, медикаментозную терапию, физио-
терапию, терапевтический ультразвук, лечебную 
физкультура. При этом улучшение, как правило, 
наблюдается через 2-6 недель и достигает мак-
симума через 3 месяца. Если через 6 недель про-
явления СЗК не становятся менее выраженными, 
следует рассмотреть возможность хирургиче-
ского лечения [25].

Шинирование обеспечивает иммобилизацию 
лучезапястного сустава внешним устройством. 
Шина обычно оставляет все пальцы свободными 
для движения, и ее можно носить только в ноч-
ное время или ночью и во время дневных дей-
ствий, которые вызывают движение запястья. 
Пациенту может быть индивидуально установ-
лена термопластичная шина или более мягкая, 
регулируемая шина [27]. У пациентов с СЗК обо-
снование эффективности шинирования запястья 
в нейтральном положении заключается в том, что 
давление на срединный нерв, проходящий через 
карпальный канал, увеличивается в положениях 
сгибания и разгибания запястья [32]. Давление 
на срединный нерв является самым низким, ког-
да запястье находится в нейтральном положе-
нии, и именно здесь шина удерживает запястье, 
даже когда пациент спит и, вероятно, неосознан-
но сгибает запястье. Точный угол, под которым 
должно быть шинировано запястье, не опреде-
лен [27].

Инъекция глюкокортикостероидов (ГКС) ис-
пользуется в консервативном лечении СЗК 
для уменьшения выраженности симптомов. 
Наиболее значительным фактором в облегче-
нии состояния пациентов является противовос-
палительный эффект этой группы препаратов 
[23]. Применяются различные ГКС, такие как 
гидрокортизон, дексаметазон, метилпредни-
золон или триамцинолон, обычно в сочетании 
с местным анестетиком [18]. Наиболее распро-
страненными рисками инъекции кортикостеро-
идов являются травмы нервов или сухожилий. 
Повреждение срединного нерва вызывает не-
медленную шоковую боль, с риском сенсорных 
и моторных нарушений и постоянной невро-
патической боли. Следует избегать исполь-
зования ГКС у пациентов с сахарным диабе-
том. Применение может быть повторено через 
1–3  месяца, но более двух или трех примене-
ний не рекомендуются из-за возможности раз-
вития побочных реакций, таких как инфекция, 
аллергическая реакция, остеонекроз, разрыв 
сухожилия, повреждение нерва или сухожилия. 
Терапия ГКС применяется в качестве временной 
помощи, так как ее эффекты являются кратко-
срочными [34]. Пероральные кортикостероиды 
менее эффективны, чем инъекционные формы. 
Нестероидные противовоспалительные препа-
раты (НПВП), диуретики, витамины группы В до-
стоверно не являются эффективными методами 
лечения [25].

Лечебная физкультура (ЛФК) может приме-
няться в комплексе реабилитационных методов 
у больных с СЗК. По мнению некоторых авторов 
«скользящие» упражнения способствуют осла-
блению симптомов, предотвращая образование 
или растягивая спайки между сухожилиями и 
срединным нервом, уменьшая тендосиновиаль-
ный отек, улучшая венозный возврат и, таким 
образом, уменьшая давление внутри запястно-
го канала [24]. В основном, упражнения включа-
ют в себя последовательность движений паль-
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цев (для скольжения сухожилий) и движений 
запястья и пальцев (для скольжения срединного 
нерва). Были проведены несколько исследова-
ний эффективности данного метода терапии, 
которые показали противоречивые результаты. 
В целом, упражнения на скольжение нервов и 
сухожилий были менее эффективными, чем им-
мобилизация шиной, в облегчении симптомов и 
улучшении функции рук [18].

Низкоуровневая лазерная терапия также 
является консервативным методом лечения 
СЗК. Принцип этого метода основан на увели-
чении синтеза эндорфинов, серотонина и дру-
гих медиаторов, что способствует уменьшению 
воспалительной реакции и снятию болевого 
синдрома [34]. Для лечения СЗК применяются 
лазеры малой мощности, оказывающие био-
стимулирующее действие. Важно отметить, что 
плотность дозы должна быть достаточной для 
прохождения через различные ткани к органу-
мишени. Обычно используемая доза составляет 
8–10  Дж/см2 с длиной волны в пределах 830–
904 нм. Низкоуровневая лазерная терапия осу-
ществляется через специальный зонд в разных 
точках (обычно трех) в запястье и способствует 
поверхностному перемещению срединного не-
рва. Длительность применения лазера в каждой 
точке составляет 90 секунд. При положительном 
результате лечения наблюдается уменьшение 
отека и боли [30].

Терапевтический ультразвук – это физиоте-
рапевтический метод, основанный на исполь-
зовании звуковых волн, вводимых специальным 
преобразователем и поглощаемых окружающи-
ми тканями [34]. Некоторые ученые считают, что 
эффект ультразвука является вторичным по от-
ношению к повышению местной температуры, 
что приводит к увеличению скорости кровотока, 
метаболизма и регенерации нервов, в то вре-
мя как другие исследователи утверждают, что 
действие обусловлено противовоспалительным 
эффектом. В настоящее время этот метод лече-
ния недостаточно изучен, чтобы говорить о его 
эффективности относительно других вариантов 
терапии, но, тем не менее, есть несколько ис-
следований, подтверждающих его результатив-
ность [17].

Хирургическое лечение СЗК показано при от-
сутствии эффективности консервативной тера-
пии в течение 6 месяцев, особенно пациентам 
со средней и тяжелой степенью заболевания. 
Технически этот метод лечения представляет 
собой разделение пучков соединительной тка-
ни, окружающей запястье, благодаря чему сни-
жается давление на срединный нерв. Операция 
выполняется под местной анестезией и не тре-
бует долгосрочного пребывания в стационаре. 
Облегчение симптомов может наступить сразу 
после операции, однако полное восстановле-
ние занимает обычно несколько месяцев. После 
оперативного вмешательства на запястном ка-
нале могут возникнуть инфекционные осложне-
ния, повреждение нерва, скованность движе-

ний, боль в области рубца. Иногда из-за рас-
сечения удерживателя сгибателей возникает 
снижение мышечной силы, для ее восстановле-
ние рекомендована физиотерапия в послеопе-
рационном периоде [35]. В 90% случаев хирур-
гическое лечение оказывается эффективным, 
пациенты навсегда избавляются от симптомов 
сдавления срединного нерва. Рецидив встреча-
ется крайне редко [3]. Существуют 2 основные 
методики: открытая операция и эндоскопиче-
ское вмешательство [13]. 

В открытой хирургической технике выполня-
ется продольный разрез длиной 3-4 см на вну-
тренней стороне запястья, после чего рассекает-
ся поперечная связка запястья, которая является 
одной из стенок карпального канала, тем самым 
увеличивая его объем. Обязательно проводится 
осмотр содержимого канала: выявляются анома-
лии мышц, объемные образования, гипертрофи-
рованные синовиальные оболочки, необычные 
костные выступы, стягивающие нерв фиброзные 
тяжи. При явном поражении оболочек нерва не-
обходимо выполнить его эндоневролиз – иссече-
ние рубцовых и измененных тканей вокруг нерва, 
а также частичное иссечение сухожильных влага-
лищ [3]. 

Эндоскопия начала активно развиваться в 
1990-х годах. Этот метод позволяет снизить бо-
лезненность и послеоперационное время вос-
становления. Было описано несколько техник, 
хотя широко используются две: однопорталь-
ная техника Эйджи и техника двойного разреза 
Чоу. Разрез выполняется поперечно к складке 
запястья, между m. palmaris longus и m. flexor 
carpi ulnaris, длиной от 1 до 2 см, после чего вво-
дятся расширители возрастающего диаметра 
для подготовки к введению эндоскопа, посред-
ством которого проводится осмотр поперечных 
волокон удерживателя сгибателей по всей дли-
не канала и исключается интерпозиция тканей. 
Затем выполняется рассечение связки сгибате-
лей от ее дистального края к проксимальному. 
Необходимость специального обучения и сто-
имость оборудования иногда ограничивает ис-
пользование данного метода лечения [33].

В настоящее время появилась еще одна со-
временная методика – ультразвуковая хирургия 
запястного канала, характеризующаяся мало-
инвазивностью: открытая операция требует 
разреза длиной 4-5 см, эндоскопическое ле-
чение использует отверстие от 1 до 2 см, уль-
тразвуковая хирургия позволяет сделать раз-
рез в десять раз меньше, в диапазоне от 0,1 
до 0,5  см, что способствует снижению частоты 
развития осложнений [33]. Последние анатоми-
ческие и клинические исследования показыва-
ют, что полное высвобождение нерва возможно 
путем пересечения только глубоких волокон по-
перечной связки запястья, без разрезания по-
верхностных. Поверхностный слой более бога-
то иннервируется, в результате использования 
ультразвуковой хирургии возможно избежать 
послеоперационной боли [19]. 
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Заключение. При синдроме запястного ка-
нала обязательным является комплексное об-
следование с применением методов ЭНМГ и 
УЗИ, являющиеся наиболее информативными, 
так как ранняя диагностика способствует на-
чалу рационального лечения. Консервативная 
терапия показана только на ранних стадиях 
СЗК. Несмотря на низкий уровень доказатель-
ности, инъекции кортикостероидов и иммоби-
лизация запястья являются методами, которые 
преимущественно следует использовать при 
консервативном лечении СЗК. Существуют про-

тиворечивые данные об эффективности несте-
роидных противовоспалительных препаратов, 
ультразвука, лазера. Абсолютно неэффектив-
ными признаны диуретики, витамин В6, мас-
саж. Эндоскопические и открытые методики хи-
рургического лечения одинаково эффективны. 
Самым современным и перспективным мето-
дом является ультразвуковая хирургия, позво-
ляющая избежать послеоперационных ослож-
нений. 

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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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


