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СРАВНИТЕЛЬНАЯ МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ХЕЛИКОБАКТЕРНОГО  
И АУТОИММУННОГО ГАСТРИТА 

Н.В. Пачуашвили, Д.П. Нагорная, А.С. Тертычный 

Первый Московский государственный медицинский университет имени И.М. Сеченова» (Сеченовский Университет), Москва 
 

Резюме. Цель: провести сравнительный морфологический анализ хеликобактерного и аутоиммунного гастрита и определить клю-
чевые морфологические критерии дифференциальной диагностики. Материалы и методы. В исследование было ретроспективно 
отобрано 30 случаев хронического атрофического хеликобактерного гастрита и 30 случаев хронического атрофического аутоим-
мунного гастрита. Во всех случаях хеликобактерного гастрита было подтверждено наличие Helicobacter pylori (H. pylori) морфологи-
ческими методами диагностики с помощью окраски препаратов по Гимза или дополнительно с помощью иммуногистохимического 
исследования. Все случаи аутоиммунного гастрита были дополнительно подтверждены клинико-лабораторными методами диагно-
стики, часть пациентов имели длительный анамнез диспансерного наблюдения, и биопсийный материал брался у них повторно. 
Обязательным условием было взятие как минимум пяти биоптатов согласно Сиднейскому протоколу. Результаты. Основным диф-
ференциально-диагностическим признаком в нашем исследовании явилось обнаружение H. pylori, а также локализация поражения 
в теле желудка, характерная для аутоиммунного гастрита, и в антральном отделе – при хеликобактерном гастрите. Исследуемые 
группы отличались по полу (преобладание лиц женского пола в группе аутоиммунного гастрита), распространённости и активности 
воспаления (все случаи хеликобактерного гастрита имели признаки активности воспаления). При изучении содержания нейроэндо-
кринных клеток в случаях хеликобактерного гастрита в теле желудка отмечалась простая гиперплазия нейроэндокринных клеток, 
при аутоиммунном гастрите было отмечено появление цепочек и узелков, что соответствовало линейной и нодулярной гиперплазии 
нейроэндокринных клеток. Выводы. Полученные в исследовании морфологические критерии позволяют провести дифференциаль-
ный диагноз между хеликобактерным и аутоиммунным гастритом. Это крайне важно с учётом различий в подходах к лечению и так-
тике динамического наблюдения при этих вариантах хронического гастрита. 

Ключевые слова: хронический гастрит, хеликобактерный, аутоиммунный, морфологическая диагностика, H. pylori, атрофия, 
метаплазия. 
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COMPARATIVE MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF HELICOBACTER PYLORI  
AND AUTOIMMUNE GASTRITIS 

N.V. Pachuashvili, D.P. Nagornaya, A.S. Tertychnyy 

I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow 
 

Abstract. Objective: to conduct a comparative morphological analysis of helicobacter pylori (H. pylori) and autoimmune gastritis and to 
determine the significant morphological criteria for differential diagnosis. Materials and methods. 30 cases of chronic atrophic helicobac-
ter gastritis and 30 cases of chronic atrophic autoimmune gastritis were retrospectively selected for the study. In all cases of helicobac-
ter gastritis, the presence of H. pylori was confirmed by morphological diagnostic methods using Giemsa staining or additionally using 
immunohistochemistry. All cases of autoimmune gastritis were additionally confirmed by clinical and laboratory diagnostic methods, 
some patients had a long history of follow-up and biopsy material was taken from them repeatedly. A prerequisite was taking at least  
5 biopsies according to the Sydney Protocol. Results. The main differential diagnostic feature in our study was the detection of H. pylori, 
as well as the localization of the lesion in the stomach body characteristic of autoimmune gastritis and in the antrum in helicobacter gas-
tritis. The study groups differed by gender (the predominance of females in the group of autoimmune gastritis), the prevalence and  
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activity of inflammation (all cases of helicobacter gastritis had signs of inflammation activity). When studying the content of neuroendo-
crine cells in cases of helicobacter gastritis in the stomach body, simple hyperplasia of neuroendocrine cells was noted, in cases of au-
toimmune gastritis, the appearance of chains and nodules was noted, which corresponded to linear and nodular hyperplasia of neuro-
endocrine cells. Conclusion. The morphological criteria obtained in the study make it possible to make a differential diagnosis between 
helicobacter and autoimmune gastritis. This is extremely important because of the differences in treatment approaches and dynamic 
monitoring tactics in these variants of chronic gastritis. 
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Введение 
Этиология служит ориентиром в классифика-

ции гастритов. Этиологическую картину хрониче-
ского гастрита можно прояснить с помощью раз-
личных моделей, в основном рассматривая два 
основных варианта гастрита: вызванного окружа-
ющей средой (например, Helicobacter pylori) или 
хозяином (например, аутоиммунизация), способ-
ные спровоцировать атрофию слизистой оболоч-
ки желудка. Эпидемиологические данные связы-
вают атрофическую микросреду, возникающую в 
результате инфекции Helicobacter pylori (H. pylori), 
с основной причиной развития более чем 90 % 
злокачественных новообразований желудка [1, 2]. 

H. pylori является наиболее распространенной 
несамокупирующейся бактериальной инфекцией 
человека. В промышленно развитых странах ин-
фекция среди детей постепенно снижается, но 
распространённость H. pylori по-прежнему высока 
в странах с низким социально-экономическим 
статусом [3]. 

Аутоиммунный гастрит – органоспецифиче-
ское заболевание, вызванное иммуноопосредо-
ванной деструкцией париетальных клеток желуд-
ка. Повреждение кислотопродуцирующей слизи-
стой оболочки приводит к клиническому синдро-
му, включающему тяжёлую гипохлоргидрию (и, в 
конечном счёте, ахлоргидрию), пернициозную 
анемию (как следствие дефицита витамина В12), 
дефицит и нарушение всасывания железа из-за 
потери внутреннего фактора. Желудочный про-
тонный насос (H+/К+ АТФаза) действует как ауто-
антиген, распознаваемый Т-клетками, которые, в 
свою очередь, активируют выработку В-клетками 
антител против париетальных клеток [4]. 

Атрофическая трансформация слизистой 
оболочки желудка приводит к различным гистоло-
гическим фенотипам, которые могут быть оценены 
гистологически [5]. 

Цель данного исследования – провести 
сравнительный морфологический анализ хелико-
бактерного и аутоиммунного гастрита и опреде-
лить ключевые морфологические критерии диф-
ференциальной диагностики. 

Материалы и методы 
В исследование было ретроспективно ото-

брано 30 случаев хронического атрофического 
хеликобактерного гастрита и 30 случаев хрониче-
ского атрофического аутоиммунного гастрита. 
Во всех случаях хеликобактерного гастрита было 
подтверждено наличие H. pylori морфологическими 
методами диагностики с помощью окраски препа-
ратов по Гимза или дополнительно с помощью им-
муногистохимического (ИГХ) исследования. Все 
случаи аутоиммунного гастрита были дополни-
тельно подтверждены клинико-лабораторными 
методами диагностики, часть пациентов имели 
длительный анамнез диспансерного наблюдения, 
и биопсийный материал брался у них повторно. 
Обязательным условием было взятие как минимум 
пяти биоптатов: два из антрального отдела, один 
из угла желудка и два из тела желудка согласно 
Сиднейскому протоколу. 

Морфологическую характеристику биоптатов 
проводили по критериям модифицированной Сид-
нейской системы, которые включали оценку степе-
ни выраженности воспаления, активность, атро-
фию и наличие H. Pylori, и оценивались полуколи-
чественно как слабо выраженные, умеренно выра-
женные и выраженные с помощью визуально ана-
логовой шкалы. Отдельно проводили оценку нали-
чия метаплазии эпителия по каждому из вариантов: 
кишечная псевдопилорическая псевдопанкреати-
ческая; кишечную метаплазию дополнительно под-
разделяли на полную и неполную. Проводили 
оценку биоптатов по системе OLGA/OLGIM. 
OLGA/OLGIM (Operative Link for Gastritis Assessment, 
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OLGIM – на основе оценки кишечной метаплазии) – 
это проверенная система стадирования, которая 
учитывает как показатель атрофии (оцениваемый в 
каждом отдельно взятом биоптате), так и локали-
зацию (тело или антральный отдел), из которого 
были получены биоптаты (т. е. кислотопродуциру-
ющая или антральная слизистая оболочка, в соот-
ветствии с Сиднейским протоколом). 

Обработка морфологического биопсийного 
материала осуществлялась по общепринятой ме-
тодике. Полученный гистологический материал 
фиксировали в 10 % забуференном формалине, 
обрабатывали в аппарате гистологической про-
водки фирмы Leica ASP200 (Германия), заливали в 
парафин. Далее готовые серийные срезы окраши-
вали гематоксилином и эозином по общепринятой 
методике и по методу Гимза. ИГХ исследование с 
антителами к H. pylori (поликлональные фирмы 
Dako, США) и к хромогранину А (клон 5H7 фирмы 
Leica, Германия) производилось на автоматиче-
ском иммуногистостейнере Leica BOND III (Герма-
ния) по стандартным протоколам, рекомендован-
ным фирмой-производителем. 

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с помощью Microsoft Excel (Microsoft 
Corporation, США) и описательной статистики в 
программе STATISTICA 6.0 (StatSoft, Inc., США).  
Результаты представляли в виде абсолютных чисел 
и процентов, медианы и квартилей. 

 
Результаты исследования 
С учётом того, что отбор случаев проводили 

ретроспективно, в группу хеликобактерного га-
стрита (ХГ) включили только случаи с атрофиче-
скими изменениями слизистой оболочки. Случаи 
аутоиммунного гастрита (АИГ) были дополнитель-
но подтверждены иммунологическими тестами на 
наличие антител к париетальным клеткам и внут-
реннему фактору, в части случаев дополнительно 
проводили оценку гастропанели и определяли 
уровень гастрина 17 в сыворотке крови. Все па-
циенты с АИГ имели анамнез наблюдения не ме-
нее одного года. При сравнении возрастных ха-
рактеристик в исследуемых группах было отмече-
но широкое колебание, но средний возраст в 
группе АИГ оказался ниже и составил 55,1 года по 
сравнению со средним возрастом 66 лет в группе 

ХГ. Было отмечено существенное преобладание 
лиц женского пола в группе АИГ (соотношение 
мужчин и женщин при АИГ составило 1:4, а при  
ХГ – 1:1,5), что подтверждает данные литературы [6]. 

Воспалительные изменения при ХГ преиму-
щественно локализовались в антральном отделе 
желудка, воспалительный клеточный инфильтрат 
локализовался в верхних отделах собственной 
пластинки и был представлен лимфоцитами и 
плазматическими клетками (рис. 1). При АИГ вос-
палительные изменения в антральном отделе либо 
отсутствовали, или носили минимальный характер 
и в большей степени соответствовали реактивным 
изменениям со стороны сосудов, покровно-
ямочного эпителия и гладкомышечных клеток, что 
в совокупности позволяло говорить в большей 
степени о реактивной гастропатии, чем о гастрите 
(рис. 2). 

Атрофические изменения как неметапласти-
ческие, в виде убыли желез, так и метапластиче-
ские, в виде кишечной метаплазии, при ХГ начи-
нались и были наиболее выражены в антральном 
отделе желудка. При АИГ атрофия затрагивала 
тело желудка и характеризовалась полным отсут-
ствием главных желёз, на месте которых распола-
гались слизистые железы и кишечные. Поражение 
тела желудка при ХГ не всегда сопровождалось 
атрофией желёз, инфильтрат ограничивался зо-
ной валиков (рис. 3). При АИГ воспалительный 
инфильтрат располагался в базальных отделах 
собственной пластинки (рис. 4). 

Важным и определяющим в постановке диа-
гноза ХГ явилось обнаружение в биоптате бакте-
рии H. pylori, которую при высокой степени обсе-
мененности можно было обнаружить и в препара-
тах, окрашенных гематоксилином и эозином,  
и подтвердить их наличие при окраске по Гимза.  
В сомнительных случаях приходилось прибегать к 
проведению ИГХ реакций. Это оказалось также 
актуальным для случаев АИГ, в которых из-за 
ахлоргидрии можно обнаружить другие бактерии 
в покрывающей слизи, и для исключения присут-
ствия H. pylori требовалось использование ИГХ 
метода как наиболее специфичного и исключить 
неспецифическое окрашивание других бактерий, и 
тем самым предупредить неоправданное назначе-
ние эрадикационной терапии. 
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Рисунок 1. Хеликобактерный гастрит. Хронический умерен-
но выраженный активный атрофический хеликобактерный 
гастрит антрального отдела желудка. Воспалительный ин-
фильтрат локализуется в поверхностных отделах слизистой 
оболочки. Ув. ×100. Окраска гематоксилином и эозином 

Figure 1. Helicobacter pylori – associated gastritis. Chronic mod-
erately severe active atrophic gastritis of the antrum. Inflammatory 
infiltrate is localized in the superficial sections of the mucous 
membrane. ×100. Stained with hematoxylin and eosin 

Рисунок 2. Аутоиммунный гастрит. Хронический минималь-
ный поверхностный гастрит антрального отдела желудка 
при АИГ. Практически полное отсутствие воспалительных 
изменений. Морфологические признаки реактивной гастро-
патии. Ув. ×100. Окраска гематоксилином и эозином 

Figure 2. Autoimmune gastritis. Chronic minimal superficial 
gastritis of the antrum in autoimmune gastritis. Almost com-
plete absence of inflammatory changes. Morphological signs of 
reactive gastropathy. ×100. Stained with hematoxylin and eosin 

Рисунок 3. Хеликобактерный гастрит. Хронический уме-
ренно выраженный активный поверхностный хеликобак-
терный гастрит тела желудка с очаговой гиперплазией 
фовеолярного слоя. Ув. ×200. Окраска гематоксилином 
и эозином 

Figure 3. Helicobacter pylori gastritis. Chronic moderate ac-
tive superficial Helicobacter pylori gastritis of the body of the 
stomach with focal hyperplasia of the foveolar layer. x200. 
Stained with hematoxylin and eosin 

Рисунок 4. Аутоиммунный гастрит. Хронический умеренно 
выраженный неактивный атрофический гастрит тела же-
лудка с распространенной псевдопилорической метапла-
зией и формированием лимфоидных скоплений. Ув. ×200. 
Окраска гематоксилином и эозином 

Figure 4. Autoimmune gastritis. Chronic moderately severe in-
active atrophic gastritis of the body of the stomach with wide-
spread pseudopyloric metaplasia and the formation of lymphoid 
accumulations. x200. Stained with hematoxylin and eosin 
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К дополнительным важным косвенным призна-
кам присутствия в биоптате H. pylori относятся при-
знаки активности воспаления, которые характери-
зируются присутствием сегменто-ядерных лейкоци-
тов в воспалительном клеточном инфильтрате, ко-
торые проникают в эпителий на уровне ямок и даже 
могут обнаруживается в их просвете (рис. 5). 

Преобладающим вариантом метаплазии при 
АИГ оказалась псевдопилоричесая метаплазия, что 
делает биоптаты тела желудка крайне похожими на 
биоптаты, взятые из антрального отдела, что мо-
жет быть неправильно интерпрпетировано как по-
верхностный гастрит антрального отдела желудка 
при отсутствии маркировки биоптатов, и в таком 
случае диагноз АИГ может быть упущен. Дополни-
тельно в биоптатх обнаруживались очаги полной 
кишечной метаплазии и псевдопанкреатической 
метаплазии (рис. 6). При ХГ мы не встретили очагов 
псевдопанкреатической метаплазии, а кишечная 
метаплазия относилась как к полной тонкокишеч-
ного, так и к неполной толстокишечного типа. 

При проведении ИГХ исследования с антите-
лом к хромогранину А для оценки состояния 

нейроэндокринных ECL клеток (НЭК) в теле же-
лудка в части случаев ХГ (в 12 из 30) было отмече-
но повышение содержания НЭК, которые имели 
диффузный характер распределения и не форми-
ровали очаговых скоплений (рис. 7). Во всех слу-
чаях АИГ было отмечено повышенное содержание 
НЭК, которые формировали последовательные 
линейные скопления клеток по ходу желез или 
мелкие узелковые скопления в базальных отделах 
собственной пластинки (рис. 8). 

Полученные результаты и сравнительные 
морфологические характеристики приведены в 
таблице 1. 

При оценке по OLGA разделение случаев вы-
глядело следующим образом: в группе ХГ 1-я ста-
дия составила 15 случаев, 2-я стадия – 12 случаев 
и 3-я стадия – 3 случая. В группе АИГ преоблада-
ла 2-я стадия (во всех 30 случаях). Это связано с 
тем фактом, что авторы классификации созна-
тельно не стали относить случаи с 3-й стадией 
атрофии в теле желудка при отсутствии измене-
ний в антральном отделе (стадия 0) к суммарной 
3-й стадии, а отнесли такие случаи ко 2-й стадии. 

 

 
 

 

 

Рисунок 5. Хеликобактерный гастрит. Морфологические 
признаки активности в виде появления сегменто-ядерных 
лейкоцитов и инфильтрация ими эпителия ямок. Важный 
морфологический признак присутствия в биоптате  
H. pylori. Ув. ×400. Окраска гематоксилином и эозином 

Figure 5. Helicobacter pylori gastritis. Morphological signs of 
activity in the form of the appearance of segmented nuclear 
leukocytes and their infiltration of the epithelium of the pits. An 
important morphological sign of the presence of H. pylori in 
the biopsy. ×400. Stained with hematoxylin and eosin 

 Рисунок 6. Аутоиммунный гастрит. Распространённая 
псевдопилорическая метаплазия, микроочаги полной ки-
шечной метаплазии с наличием клеток Планета и участок 
псевдопанкреатической метаплазии с наличием клеток, 
напоминающих ацинарные клетки поджелудочной железы. 
Ув. ×400. Окраска гематоксилином и эозином 

Figure 6. Autoimmune gastritis. Widespread pseudopyloric 
metaplasia, microfoci of complete intestinal metaplasia with the 
presence of Planet cells and an area of pseudopancreatic met-
aplasia with the presence of cells resembling pancreatic acinar 
cells. ×400. Stained with hematoxylin and eosin 
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Рисунок 7. Хеликобактерный гастрит. Простая гиперпла-
зия нейроэндокринных клеток. ИГХ реакция с антителом к 
хромогранину А. Ув. ×200 

Figure 7. Helicobacter pylori gastritis. Simple hyperplasia of 
neuroendocrine cells. IHC reaction with an antibody to chro-
mogranin A. Uv. ×200 

Рисунок 8. Аутоиммунный гастрит. Простая линейная и 
узелковая гиперплазия нейроэндокринных клеток. ИГХ 
реакция с антителом к хромогранину А. Ув. ×200 

Figure 8. Autoimmune gastritis. Simple, linear and nodular 
hyperplasia of neuroendocrine cells. IHC reaction with an anti-
body to chromogranin A. Uv. ×200 

Таблица 1. Сравнительная морфологическая характеристика хеликобактерного и аутоиммунного гастрита 
Table 1. Comparative morphological characteristics of Helicobacter pylori and autoimmune gastritis 

Показатель Хеликобактерный гастрит Аутоиммунный гастрит 
Возраст 41–84 (средний 66) 35–83 (средний 55,1) 
Соотношение по полу «мужчины : женщины» 1:1.5 1:3,5 
Локализация основных проявлений антральный отдел тело 
Воспаление поверхностное глубокое 
Активность + – 
Атрофия + + 
Кишечная метаплазия + + 
Псевдопилорическая метаплазия – + 
Псевдопанкреатическая метаплазия – + 
Обнаружение H. pylori + – 
Гиперплазия НЭК простая линейная и нодулярная 

Использование системы OLGIM понизило 
стадии до 2 и 1 в теле желудка у больных АИГ, что 
привело к снижению их общей оценки. Дело в 
том, что в систему OLGA включен весь спектр 
атрофических поражений (неметапластические, 
кишечная метаплазия (КМ) и псевдопилорическая 
метаплазия) для оценки распространения атро-
фии. КМ является одним из вариантов атрофии, а 
не другим поражением. Система OLGIM оценивает 
исключительно распределение КМ, поэтому ста-
дия OLGA может быть равной или выше стадии 
OLGIM, но никогда не ниже. В случаях АИГ кишеч-
ная метаплазия не являлась преобладающей, и ни 
в одном случае площадь поражения не превышала 

60 % площади биоптатов. В группе ХГ существен-
ных изменений при использовании системы 
OLGIM в разделении на стадии не произошло. 
Эти несоответствия в данной ситуации не являют-
ся критическими, так случаи 1 и 2 стадии не несут 
повышенного риска развития рака желудка и не 
требуют последующего динамического наблюде-
ния. Примирили данную точку зрения последние 
рекомендации, которые рассматривают все слу-
чаи АИГ как группу повышенного риска развития 
рака желудка, и требующие постоянного диспан-
серного наблюдения [7]. 
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Обсуждение 
Спустя почти четыре десятилетия после от-

крытия Helicobacter pylori как основной причины 
гастрита, хеликобактерная инфекция официально 
признана инфекционным заболеванием, которое в 
настоящее время включено в 11-й пересмотр 
Международной классификации болезней. 

H. pylori всегда вызывает хронический га-
стрит, который может прогрессировать до тяжё-
лых осложнений, таких как язвенная болезнь, 
аденокарцинома желудка и MALT-лимфома же-
лудка. У большинства больных, несмотря на 
структурно-функциональные нарушения, обуслов-
ленные хроническим активным воспалением сли-
зистой оболочки желудка, отсутствуют выражен-
ные клинические симптомы. Киотский консенсус 
по H. pylori в 2015 г., основанный на этих объек-
тивных патологических критериях, определил  
H. pylori-индуцированный гастрит как инфекцион-
ное заболевание независимо от клинических 
симптомов и осложнений [2]. 

Эндоскопическое исследование желудка в 
сочетании с биопсией является наиболее надёж-
ной, чувствительной и специфичной диагностиче-
ской процедурой при обследовании пациентов с 
диспептическими симптомами. Эндоскопия верх-
них отделов желудочно-кишечного тракта позволя-
ет получить биоптаты как для фенотипирования/ 
стадирования гастрита, так и для микроскопическо-
го профилирования любого очагового поражения. 
Как минимум две биопсии должны быть получены из 
обоих функциональных отделов – антрального отде-
ла и дна, и образцы должны быть представлены в 
разных контейнерах. Дополнительная биопсия, по-
лученная из угла желудка, приводит к набору биоп-
татов, требуемых для гистологической оценки ста-
дии гастрита по системе OLGA/OLGIM [8, 9]. 

Атрофия слизистой оболочки желудка, обу-
словленная длительным, несамоограничивающим-
ся воспалением слизистой оболочки, имеет две 
основные причины: H. pylori и аутоиммунитет. Эти 
два состояния отличаются топографией воспали-
тельных/атрофических поражений. Воспаление/ 
атрофия, вызванная инфекцией H. pylori, сначала 
поражает дистальный отдел желудка (антральный 
отдел), а затем распространяется на проксималь-
ную (фундальную) слизистую оболочку, тогда как 
по определению аутоиммунный гастрит (АИГ) 

«ограничен» кислотопродуцирующей слизистой 
оболочкой (дно/тело желудка). 

Длительно существующий хронический га-
стрит, вызванный H. pylori, и АИГ могут привести к 
потере желёз, то есть к атрофии слизистой обо-
лочки. Атрофия – это область канцеризации нена-
следственной/несиндромальной аденокарциномы 
желудка. Потеря желёз включает два основных 
гистологических варианта: 1) исчезновение желе-
зистых единиц, замещаемых фиброзом собствен-
ной пластинки; 2) метапластическое замещение 
желёз: кишечная метаплазия, псевдопилориче-
ская метаплазия и псевдопанкреатическая мета-
плазия. Гистологическая оценка атрофии включа-
ет все микроскопические подтипы атрофии, кото-
рые следует оценивать как общий процент, встре-
чающийся в биоптатах. Оценка атрофии установ-
лена определить гистологическую стадию гастри-
та (OLGA или OLGIM). Гистологическая стадия га-
стрита неизменно признается надёжным предик-
тором риска рака желудка [10,11]. 

Стадирование гастрита основано на среднем 
значении оценки атрофии, полученной отдельно 
для слизистой оболочки антрального отдела же-
лудка (дистальный отдел желудка, секретирующий 
слизь, включая угловую вырезку) и тела/ 
фундального отдела (проксимальный отдел желуд-
ка). Стадия OLGA включает гистологическую оцен-
ку всех подтипов атрофии (т.е. метапластической и 
неметапластической), в то время как постановка 
OLGIM учитывает только КМ. Метаанализ проспек-
тивных исследований случай-контроль последова-
тельно продемонстрировал значительную связь 
между стадиями III/IV по OLGA/OLGIM (т.е. стадия-
ми высокого риска) и риском рака желудка.  
OLGIM считается более воспроизводимым, чем 
OLGA; OLGIM-шкала, однако, не включает оценку 
псевдопилорической атрофии, которая некоторы-
ми авторами также считается предраковым пора-
жением [12]. В двух когортных исследованиях  
(218 пациентов) общий риск эпителиальной 
неоплазии желудка, связанной с OLGA III–IV, соста-
вил 27,70 (95 % доверительный интервал от 3,75 до 
204,87); в другом когортном исследовании (125 па-
циентов) общий риск дисплазии высокой степени, 
связанной с OLGIM-стадией высокого риска, со-
ставил 16,67 (95 % доверительный интервал от 
0,80 до 327,53) [13]. 
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В клинической практике сообщаемая распро-
странённость стадий высокого риска (даже в по-
пуляциях с высоким риском рака желудка) редко 
превышает 5 % [10]. Такая низкая распространен-
ность стадий высокого риска означает, что любая 
потенциальная переоценка пациентов с риском (и 
нуждающихся в активном последующем наблюде-
нии) вряд ли может быть клинически оправданной. 
Фактически, стадирование будет представлять 
больший риск, если оно будет генерировать лож-
ноотрицательные случаи среди пациентов с высо-
ким риском, а не ложноположительные результаты. 

Высокий процент 3-й стадии в группе ХГ в 
нашем исследовании, который составил 10 %, 
связан с целенаправленным отбором в исследо-
ванную группу только атрофических форм ХГ. 

 
Заключение 
Традиционно хеликобактерная инфекция счита-

ется наиболее частой причиной хронического гастри-
та. Распространённость АИГ колеблется от 0,5 до  
4,5 % со значительными вариациями в зависимости 
от географического региона. АИГ может быть связан 
с аутоиммунными сопутствующими заболеваниями, 
преобладает у женщин и увеличивается с возрастом. 
АИГ топографически ограничен кислотопродуциру-
ющей слизистой оболочкой, где он имеет атрофиче-
ский фенотип. Клиническое подозрение на АИГ тре-
бует тестирования на анемию и серологию (аутоанти-
тела против внутреннего фактора и париетальных 
клеток, гастрин). При АИГ риск развития рака желуд-
ка считается ниже, чем при мультифокальной атро-
фии (вовлекающей слизистую оболочку антрального 
отдела и тела), которая возникает в результате дли-
тельной инфекции H. pylori. Веские доказательства 
связывают АИГ с повышенным риском нейроэндо-
кринных опухолей, в основном так называемых «кар-
циноидов» I типа. Эндоскопия включает взятие биоп-
сии из слизистой оболочки антрального и оксинтиче-
ского отделов в соответствии с Сиднейским прото-
колом, который строго требует взятие биоптатов в 

двух отдельных контейнерах. Гистологический диа-
гноз основывается на признаках гастрита, ограни-
ченного телом и дном желудка с сопутствующей 
атрофией или без неё, и должен включать иммуноги-
стохимическую оценку клеток ECL [14]. Последующее 
эндоскопическое наблюдение при АИГ обычно реко-
мендуется каждые 2–4 года. 

OLGA или OLGIM являются соответствующи-
ми гистологическими системами стадирования 
для оценки степени тяжести атрофии. В то время 
как КМ является компонентом атрофии и, таким 
образом, также входит в систему стадирования 
OLGA, в стадировании OLGIM КМ является един-
ственным параметром. Гистологическая оценка 
атрофии должна привести к окончательной оцен-
ке стадии гастрита (OLGA/OLGIM), которая после-
довательно ранжирует риск развития рака у кон-
кретного пациента. 

Гистологическое определение стадии должно 
быть дополнено этиологической информацией, такой 
как показатели, которые можно получить из гистоло-
гического фенотипа гастрита и из гистологического 
обнаружения инфекционного агента (H. pylori). 

Для АИГ намного важнее провести правиль-
ную этиологическую диагностику гастрита, исклю-
чить присутствие H. pylori и правильно интерпре-
тировать характер метапластических процессов. 
В сложных случаях помогает разобраться ИГХ ис-
следования с антителами к H. pylori при наличии 
другой микрофлоры и к хромогранину А для об-
наружения гиперплазии НЭК. 

Мы считаем, что группы ХГ и АИГ имеют каж-
дая свои достаточно чёткие морфологические 
критерии диагностики, которые при оценке биоп-
татов, взятых из тела и антрального отдела же-
лудка, позволяют провести окончательный диф-
ференциальный диагноз между этими вариантами 
хронических гастритов. Следует признать, что в 
случае АИГ оценка стадии по OLGA/OLGIM не яв-
ляется оптимальной и отражающей потребности в 
отборе пациентов, находящихся в зоне риска. 
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ФОРМУЛИРОВКА ЗАКЛЮЧИТЕЛЬНОГО КЛИНИЧЕСКОГО, ПАТОЛОГОАНАТОМИЧЕСКОГО,  
СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКОГО ДИАГНОЗОВ, ВЫБОР И КОДИРОВАНИЕ ПО МКБ-10 ПЕРВОНАЧАЛЬНОЙ 

ПРИЧИНЫ СМЕРТИ ПРИ ЛЕТАЛЬНЫХ ИСХОДАХ, СВЯЗАННЫХ С ПАТОЛОГИЕЙ ТРАНСПЛАНТИРОВАННЫХ 
ОРГАНОВ 

П.О. Свищева1, А.А. Каниболоцкий1, 2 

1Научно-исследовательский институт скорой помощи им. Н.В. Склифосовского, Москва 
2Научно-исследовательский институт организации здравоохранения и медицинского менеджмента, Москва 

Резюме. Введение. При составлении заключительного клинического, патологоанатомического и судебно-медицинского диа-
гнозов, а также выборе и кодировании по МКБ-10 первоначальной причины смерти в случаях летальных исходов пациентов 
после трансплантации органов зачастую возникают трудности ввиду отсутствия унифицированных рекомендаций. Материалы 
и методы. Проанализированы 60 протоколов патологоанатомических вскрытий летальных исходов у пациентов после транс-
плантации органов в ГБУЗ «НИИ СП им. Н.В. Склифосовского ДЗМ» за 7 лет (с 2016 по 2022 гг.). Результаты. По результатам 
анализа, с учётом данных литературы, сформулированы рекомендации по формулировке заключительного клинического, па-
тологоанатомического и судебно-медицинского диагнозов, выбору и кодированию по МКБ-10 первоначальной причины смер-
ти пациентов после трансплантации солидных органов. Выводы. Разработанные рекомендации по формулировке заключи-
тельного клинического, патологоанатомического и судебно-медицинского диагнозов в случаях смерти пациентов после 
трансплантации солидных органов могут быть использованы в ежедневной практике врачей клинического профиля, патолого-
анатомов и судебно-медицинских экспертов. 

Ключевые слова: осложнения трансплантации, патология трансплантированных органов, формулировка диагноза, кодиро-
вание по МКБ-10 причин смерти, медицинское свидетельство о смерти. 
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FORMULATION OF THE FINAL CLINICAL, PATHOLOGICAL, FORENSIC DIAGNOSIS, SELECTION  
AND CODING ACCORDING TO ICD-10 OF THE ORIGINAL CAUSE OF DEATH IN LETHAL OUTCOMES 

ASSOCIATED WITH PATHOLOGY OF TRANSPLANTED ORGANS 

P.O. Svishcheva1, A.A. Kanibolotskiy1, 2 
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Abstract. Introduction. When compiling the final clinical, pathoanatomical and forensic diagnoses, as well as choosing and coding ac-
cording to ICD-10 the initial cause of death in patients after organ transplantation, difficulties often arise due to the lack of unified rec-
ommendations. Materials and methods. We analyzed 60 protocols of post-mortem autopsies of lethal outcomes in patients after organ 
transplantation at the Sklifosovsky Research Institute of Emergency Medicine, Moscow for 7 years (from 2016 to 2022). Results. Based 
on the results of the analysis, taking into account the literature data, recommendations were formulated on the formulation of the final 
clinical, pathoanatomical and forensic diagnoses, selection and coding according to ICD-10 of the initial cause of death in patients after 
solid organ transplantation. Findings. The developed recommendations on the formulation of the final clinical, pathoanatomical and fo-
rensic diagnoses in cases of death of patients after solid organ transplantation can be used in the daily practice of clinical doctors, 
pathologists and forensic experts. 
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Введение 
Трансплантация органов (ТО) – оперативное 

вмешательство, применяемое при терминальных 
стадиях заболеваний органов, таких как лёгкие, 
сердце, почки, поджелудочная железа, печень. 
Данное вмешательство относится к высокотехно-
логичной медицинской помощи и требует ведения 
пациента не только в раннем послеоперационном 
периоде, но и в отдалённой перспективе. 

При патологии трансплантированных органов, 
особенно при развитии летальных исходов, возни-
кают трудности при формулировке заключительно-
го клинического (ЗКД), патологоанатомического 
(ПАД), судебно-медицинского диагнозов (СМД).  
В современных методических рекомендациях и ру-
ководствах по формулировке диагнозов отсутству-
ют подробные сведения и примеры их составления, 
выбора и кодирования по МКБ-10 первоначальной 
причины смерти пациентов с трансплантированны-
ми органами для врачей клинических специально-
стей, патологоанатомов и судебно-медицинских 
экспертов, что, по-видимому, обусловлено ограни-
ченным числом учреждений, в которых проводятся 
операции по ТО. В ПАО ГБУЗ «Научно-
исследовательский институт скорой помощи имени 
Н.В. Склифосовского Департамента здравоохране-
ния города Москвы» накоплен многолетний опыт 
работы с подобными нозологическими единицами. 

 

Цель работы: предложить практические ре-
комендации по формулировке ЗКД, ПАД и СМД, 
выбору и кодированию по МКБ-10 первоначаль-
ной причины смерти при летальных исходах, свя-
занных с патологией трансплантированных орга-
нов на основании опыта работы ПАО НИИ СП  
им. Н.В. Склифосовского. 

 

Материалы и методы 
Проанализировано 60 летальных исходов в 

НИИ СП им. Н.В. Склифосовского за 7 лет (с 2016 
по 2022 гг.). Для анализа использовались протоколы 
патологоанатомических вскрытий умерших пациен-
тов с трансплантированными органами (печень, 
сердце, поджелудочная железа, лёгкие, почки). 

Обобщены представления о формулировке ЗКД, 
ПАД и СМД в случаях летальных исходов пациентов 
с патологией трансплантированных органов, с учё-
том литературных данных, сведений из методиче-
ских рекомендаций и руководств по формулировке 
диагноза и кодированию по МКБ-10 причин смерти, 
отобраны примеры ЗКД, ПАД и СМД, а также меди-
цинских свидетельств о смерти (МСС). 

 

Результаты 
Основная сложность в формулировке диагноза 

при патологии трансплантированных органов заклю-
чается в трудности определения основного заболева-
ния ввиду удаления поражённого органа реципиента. 

Следует отличать осложнения, возникшие 
вследствие основного заболевания, связанного с 
патологией органа реципиента, и возникшие как 
следствие наличия трансплантированного органа 
и проведённого оперативного вмешательства. 

Подход к составлению диагнозов в подобных 
случаях впервые сформулировал академик  
А.В. Смольянников, руководитель ПАО НИИ СП  
им. Н.В. Склифосовского в 1953–1962 гг., который 
предложил термин «второе заболевание». «Вторые 
заболевания» – это такие патологические процес-
сы, которые возникают вследствие, но после изле-
чения от первоначального заболевания, и проте-
кают по независимым от первого заболевания за-
кономерностям. По мнению А.В. Смольянникова 
«вторые заболевания» должны занимать основное 
место в диагнозе, когда смерть наступила вслед-
ствие непосредственных и закономерных осложне-
ний этого заболевания [1]. В МКБ-10 для кодиро-
вания случаев, связанных с патологией трансплан-
тированных органов, выделен класс XIX «Травмы, 
отравления и некоторые другие последствия воз-
действия внешних причин»; а также класс ХХ 
«Внешние причины заболеваемости и смертности». 

Приведём примеры основных кодов МКБ-10, 
которые наиболее часто используются для шиф-
рования причин летальных исходов в случаях па-
тологии трансплантированных органов в НИИ СП 
им. Н.В. Склифосовского (табл. 1). 

https://doi.org/10.20340/vmi-rvz.2023.1.MORPH.
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Таблица 1. XIX класс МКБ-10 «Травмы, отравления и некоторые другие последствия воздействия внешних причин», блок 
Т80-Т88 «Осложнения хирургических и терапевтических вмешательств, не классифицированные в других рубриках» 
Table 1. XIX class of ICD-10 "Injury, poisoning and some other consequences of external causes", block T80-T88 "Complications of 
surgical and therapeutic interventions, not elsewhere classified" 

Патологические процессы Коды МКБ-10 Примечания, включая коды XIX класса 
Отмирание и отторжение пересаженных органов и тканей 

Отторжение трансплантата костного мозга Т86.0 Включены: реакция «трансплантат против хозяина» 
Отмирание и отторжение трансплантата почки Т86.1 – 
Отмирание и отторжение трансплантата сердца Т86.2 Исключены осложнения, связанные: 

с искусственным сердечным устройством (Т82.5), 
с сердечно-лёгочным трансплантатом (Т86.3) 

Отмирание и отторжение сердечно-лёгочного 
трансплантата 

Т86.3 – 

Отмирание и отторжение трансплантата печени Т86.4 – 
Отмирание и отторжение других пересаженных 
тканей 

Т86.8 Включены: отмирание и отторжение кости, кишки, лёгкого, 
поджелудочной железы, кожи (ауто-, аллотрансплантата) 

Большое значение имеет определение сроков 
послеоперационного периода, являющихся уни-
фицированными и необходимыми для оценки роли 
той или иной патологии, осложнений при форму-
лировке диагноза и заполнении МСС. Согласно 
МКБ-10, к поздним послеоперационным осложне-
ниям относят те, которые развились через 28 су-
ток (4 недели) после оперативного вмешательства 
[2, 3]. Таким образом, осложнения, развившиеся 
после данного срока, могут рассматриваться как 
основное заболевание, что согласуется с теорией 
о «вторых заболеваниях» А.В. Смольянникова. 
Аналогичный принцип используют также и при 
формулировке ЗКД, ПАД и СМД в случаях смерти 
после кардиохирургических вмешательств [4]. 

С учётом нашего опыта, литературных дан-
ных, можно предложить следующие принципы 
для унификации подхода к формулировке ди-
агноза как клиницистом, так и морфологом: 

1) если смерть наступила в раннем послеопе-
рационном периоде (до 28 суток) или в течение 
одной госпитализации (в ходе которой была вы-
полнена ТО), то в рубрику «основное заболевание» 
следует относить те заболевания, по поводу кото-
рых выполнялась трансплантация, и указывать 
операцию по её проведению. При этом смертель-
ными осложнениями могут быть как осложнения 
этого заболевания, так и трансплантации. В МСС 
в части 1, подпункте «г» записывать проведённое 
оперативное вмешательство из раздела Y83-Y84 
«Хирургические и другие медицинские процедуры 
как причина анормальной реакции или позднего 
осложнения у пациента без упоминания о случай-

ном нанесении ему вреда во время их выполне-
ния» – У83.Х; 

2) если смерть наступила в результате ослож-
нений, связанных с декомпенсацией основного 
заболевания, а трансплантированный орган ин-
тактный, то в рубрику «основное заболевание» 
следует относить то заболевание, по поводу кото-
рого выполнялась трансплантация. Коды из раз-
дела Y83-Y84 и блока Т80-Т88 не используются; 

3) если данная госпитализация является по-
вторной, с момента ТО прошло длительное время 
(более 28 суток), то основным заболеванием выби-
рается патология (дисфункция) трансплантата. 
Следует отметить, что в понятие «дисфункция 
трансплантата» вкладываются как биохимические 
отклонения (например, гиперазотемия, гипербили-
рубинемия), так и различные клинические проявле-
ния (асцит, желтуха, гепатомегалия). При гистоло-
гическом исследовании причиной дисфункции мо-
жет быть ишемически-реперфузионное поврежде-
ние органа, острое/хроническое клеточное оттор-
жение и иные патологические процессы в транс-
плантате, такие как тубуло-интерстициальный 
нефрит в трансплантате почки [5, 6]. В таких слу-
чаях при выборе кода Т86.Х в МСС в качестве 
первоначальной причины смерти необходимо в 
части 1, подпункте «г» указывать проведённое 
оперативное вмешательство из раздела Y83–Y84 
«Хирургические и другие медицинские процедуры 
как причина анормальной реакции или позднего 
осложнения у пациента без упоминания о случай-
ном нанесении ему вреда во время их выполне-
ния» – У83.Х [2]. 
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Для понимания того, к какой из данных групп 
отнести конкретный летальный исход, следует 
тщательно анализировать следующие данные ис-
тории болезни: 

- давность выполнения трансплантации органа; 
- влияние основного заболевания на течение 

послеоперационного периода; 
- состояние трансплантированного органа; 
- проведение иммуносупрессивной терапии. 
Следует отметить, что все пациенты, находя-

щиеся в листе ожидания (и те, которым уже ранее 
была выполнена трансплантация), имеют терми-
нальные стадии органной недостаточности (почеч-
ной, печёночной и др.), что, безусловно, способно 
осложнять течение операции и послеоперацион-
ного периода. 

К наиболее частым осложнениям раннего по-
слеоперационного периода после ТО относят: 

• Инфекционные осложнения. Развиваются 
чаще всего в течение первого месяца после ТО, 
варьируют в зависимости от отношения транс-
плантата к той или иной системе органов. Напри-
мер, после трансплантации почки осложнения в 
основном связаны с инфекцией мочевыводящих 
путей (57,5 %), наличием инвазивных устройств 
(катетеров, стентов, дренажей), а также раневой 
инфекцией [7]. 

• Ишемически-реперфузионное повреждение. 
Данное осложнение возникает как следствие кон-
сервации органа и развития холодовой ишемии, 
реперфузии и тепловой ишемии при восстановле-
нии кровотока. Степень выраженности проявле-
ния повреждения может быть различной и оцени-
вается клинически по функции органа и соответ-
ствующим биохимическим показателям крови 
и/или при гистологическом исследовании интрао-
перационной биопсии [8]. В далее приведённых 
примерах патологоанатомических диагнозов дан-
ное осложнение возникло после трансплантации 
лёгких. Основным морфологическим проявлением 
явилось диффузное альвеолярное повреждение с 
образованием гиалиновых мембран [9]. 

• Осложнения, связанные с накладываемыми 
анастомозами. К данным осложнениям относят 
сосудистые (тромбоз, несостоятельность, стеноз, 
формирование псевдоаневризмы в зоне анасто-
моза), билиарные (стриктуры, холангит) [10]. При 
трансплантации почки также возможен ряд уроло-
гических осложнений, таких как обструктивная 

уропатия, некроз мочеточника трансплантата, его 
стриктура (наиболее частое осложнение) [11]. 

• Острое клеточное отторжение – иммуноопо-
средованное повреждение трансплантата вслед-
ствие сенсибилизации Т-лимфоцитов к донорским 
антигенам с последующей их пролиферацией и ак-
тивацией. Клинически данное осложнение не имеет 
специфических проявлений, требует дифференци-
альной диагностики с иной патологией, может про-
текать асимптомно [12]. Для определения степени 
острого клеточного отторжения используются 
классификации, разработанные для определённого 
трансплантируемого органа. Например, для оценки 
степени острого клеточного отторжения транс-
плантированного сердца используется классифи-
кация по ISHLT 2004 [13]. Следует отметить, что 
данное осложнение может развиваться и в позд-
нем послеоперационном периоде и требует мор-
фологического подтверждения [12]. 

К наиболее частым осложнениям позднего 
послеоперационного периода при ТО относят: 

• Осложнения, связанные с проведением им-
муносупрессивной терапии. 

• Хроническое отторжение. В отдалённой 
перспективе является основной причиной леталь-
ных исходов у пациентов с трансплантацией лёг-
ких и обуславливает более 30 % смертности в пе-
риод 3–5 лет после операции. Морфологические 
изменения при данном осложнении принято обо-
значать термином «облитерирующий бронхиолит», 
который в трансплантате может быть выражен 
неравномерно, что требует забора большего ко-
личества материала при аутопсии для гистологи-
ческой верификации диагноза [8, 14]. 

• Возврат (рецидив) основного заболевания. 
После трансплантации почки суммарный  
10-летний риск потери трансплантата вследствие 
рецидива основного заболевания не превышает 
10 %. Если исходное заболевание почек характе-
ризуется высокой склонностью к рецидиву и, как 
следствие, ранней потере трансплантата, то дан-
ная нозология является абсолютным противопо-
казанием к ТО [5]. 

• Злокачественные опухоли de novo (без 
предшествующих предопухолевых изменений).  
По данным ФГБУ «Национальный медицинский 
исследовательский центр трансплантологии и ис-
кусственных органов имени академика В.И. Шу-
макова», частота злокачественных новообразова-
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ний внепечёночной локализации de novo у пациен-
тов после ортотопической трансплантации печени 
(ОТП) составляет 5,5 %, что примерно в 10 раз 
выше, чем в общей популяции населения РФ. 
Среди злокачественных новообразований de novo 
доминируют посттрансплантационные лимфопро-
лиферативные заболевания [15]. 

• Реакция «трансплантат против хозяина»
(острая/хроническая). Данное осложнение являет-
ся крайне редким после ТО, так как связано с 
наличием в донорском органе иммунокомпетент-
ных лимфоцитов с дальнейшей их активацией и 
оказанием разрушительного воздействия на ткани 
реципиента. Среди солидных органов наибольшим 
количеством иммунокомпетентных клеток облада-
ет печень, однако, данная реакция была диагно-
стирована лишь у 1–2 % пациентов после ОТП. 
Клиническими проявлениями реакции «трансплан-
тат против хозяина» чаще всего является крупно-
папулёзная экзантема с первоначальным пораже-
нием кожи ладоней и стоп. Также отмечается по-
ражение желудочно-кишечного тракта, анемия, 
тромбоцитопения [16]. 

Приведём примеры формулировки ПАД, а 
также кодирования по МКБ-10 первоначальных 
причин смерти в МСС при различной патологии 
трансплантированных органов. 

А. Патология трансплантированной печени 
Пример 1. Пациент К. скончался через двое 

суток после ОТП по поводу неалкогольной жиро-
вой болезни печени с исходом в цирроз. 

Заключительный клинический диагноз 
Основное заболевание: неалкогольная жиро-

вая болезнь печени с исходом в цирроз, по Child-
Pugh C 10 баллов, MELD 11. 

Операция: ортотопическая трансплантация 
печени (дата). 

Осложнения: первично-нефункционирующий 
трансплантат. Полиорганная недостаточность: 
печёночная, почечная, сердечно-сосудистая недо-
статочность. Портальная гипертензия: гепато-
спленомегалия, варикозное расширение вен пи-
щевода, печёночная энцефалопатия. Портальная 
гастропатия. Состоявшееся желудочно-кишечное 
кровотечение. Состояние после реанимационных 
мероприятий. 

Сопутствующие заболевания: … 

Патологоанатомический диагноз 
Основное заболевание: неалкогольная жиро-

вая болезнь печени с исходом в микронодулярный 
монолобулярный цирроз, класс С (10 баллов) по 
шкале Чайлд-Пью, фаза декомпенсации. Опера-
ция: «Ортотопическая трансплантация печени» 
(дата). Протокол прижизненного патологоанато-
мического исследования операционного материа-
ла (дата). 

Осложнения: первично-нефункционирующий 
трансплантат печени (по клиническим данным). 
Острая печёночная недостаточность: желтушность 
кожных покровов; гипоальбуминемия (показатели), 
гипербилирубинемия (показатели), гиперфермен-
темия (показатели). Синдром портальной гипертен-
зии: асцит (объём), варикозное расширение вен 
пищевода, спленомегалия (масса селезенки). 

Реанимационные мероприятия и интенсивная 
терапия: … 

Сопутствующие заболевания: атеросклероз 
аорты… 

Медицинское свидетельство о смерти: 
Iа. Острая печёночная недостаточность К72.0. 
б. Отмирание и отторжение трансплантата 

печени Т86.4. 
в. Другой и неуточненный цирроз печени 

К74.6. 
г. Хирургическая операция с трансплантаци-

ей цельного органа У83.0. 

Пример 2. Пациент Б. скончался через двое 
суток после ОТП по поводу алкогольного цирроза 
печени. Смерть наступила в результате осложне-
ний, связанных с основным заболеванием (крово-
течение из варикозно расширенных вен пищево-
да), несмотря на выполнение трансплантации и 
отсутствие признаков дисфункции трансплантата. 

Заключительный клинический диагноз 
Основной диагноз: алкогольный цирроз пече-

ни, класс С (10 баллов) по Чайлд-Пью. 
Осложнения основного заболевания: состояв-

шееся кровотечение из варикозно-расширенных 
вен 3 ст.; рецидив кровотечения из варикозно 
расширенных вен 3 ст. (дата) (эндоскопическое 
лигирование). Постлигатурные язвы нижней трети 
пищевода с признаками состоявшегося кровоте-
чения. Портальная гипертензия: расширение во-
ротной, селезёночный вен, гепатоспленомегалия, 
асцит 2 степени, варикозное расширение вен пи-
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щевода 3 степени, портальная гастропатия. Дис-
функция трансплантата печени. 

Операция: ортотопическая трансплантация 
печени (дата). 

Сопутствующие заболевания: … 
Патологоанатомический диагноз 
Основное заболевание: алкогольный цирроз 

печени (по клиническим данным), класс С (10 бал-
лов) по Чайлд-Пью, фаза декомпенсации. Опера-
ция: Ортотопическая трансплантация печени (дата). 

Осложнения: острая постгеморрагическая 
анемия, тяжёлая степень (показатели). Острое 
общее малокровие. Синдром портальной гипер-
тензии: варикозное расширение вен пищевода с 
рецидивирующим кровотечением, асцит, сплено-
мегалия (масса селезёнки). 

Реанимационные мероприятия и интенсивная 
терапия: … 

Сопутствующие заболевания: атеросклероз 
аорты … 

Медицинское свидетельство о смерти: 
Iа. Острая постгеморрагическая анемия D62.Х. 
б. Варикозное расширение вен пищевода с 

кровотечением I85.0. 
в. Алкогольный цирроз печени К70.3. 
г. – 
 
Пример 3. Пациент Г., поступил в стационар 

повторно через 9 лет после ОТП по поводу пер-
вичного билиарного цирроза с клинической кар-
тиной дисфункции трансплантата печени для вы-
полнения ретрансплантации. 

Заключительный клинический диагноз 
Основное заболевание: хроническое оттор-

жение трансплантата печени. 
Операция: ортотопическая трансплантация 

печени по поводу первичного билиарного цирроза 
(дата). 

Осложнения основного заболевания: синдром 
полиорганной недостаточности. Анемия смешан-
ного генеза, тяжёлой степени. Вторичная артери-
альная гипертензия III ст., 3 ст., риск сердечно-
сосудистых осложнений 4 ст. Нарушение ритма: 
пароксизмы фибрилляции предсердий. Энцефа-
лопатия смешанной этиологии. Двусторонняя 
нижнедолевая внебольничная пневмония. 

Сопутствующие заболевания: … 
 
 

Патологоанатомический диагноз 
Основное заболевание: хроническое оттор-

жение трансплантата печени с формированием 
микронодулярного монолобулярного цирроза 
(протокол прижизненного патологоанатомическо-
го исследования операционного материала, дата). 
Операция: ортотопическая трансплантация печени 
(дата) по поводу первичного билиарного цирроза 
печени. Операция: «Ортотопическая ретрансплан-
тация печени» (дата). 

Осложнения: прогрессирующая печёночная 
недостаточность (показатели). Хроническая пост-
геморрагическая анемия (показатели). Хрониче-
ское общее малокровие. Синдром портальной ги-
пертензии: спленомегалия, асцит, варикозное 
расширение вен пищевода с кровотечением. 

Реанимационные мероприятия и интенсивная 
терапия: … 

Сопутствующие заболевания: … 
Медицинское свидетельство о смерти: 
Iа. Прогрессирующая печёночная недостаточ-

ность K72.0. 
б. Отмирание и отторжение трансплантата 

печени) Т86.4. 
в. – 
г. Хирургическая операция с трансплантаци-

ей цельного органа У83.0. 
 
Б. Патология трансплантированного сердца 
Пример 1. Пациент Ж., 40 лет. Повторное 

поступление в стационар через 4 года после орто-
топической трансплантации сердца (ОТС) по по-
воду дилатационной кардиомиопатии в связи с 
дисфункцией трансплантата (острое клеточное 
отторжение). 

Заключительный клинический диагноз 
Основное заболевание: дисфункция трансплан-

тата сердца. Ортотопическая трансплантация серд-
ца по поводу дилатационной кардиомиопатии (дата). 

Осложнения: острая сердечно-сосудистая 
недостаточность. Отёк лёгких. 

Реанимационные мероприятия (дата). 
Сопутствующее заболевание: сахарный диа-

бет 2 типа, стадия компенсации. 
Патологоанатомический диагноз 
Основное заболевание: острое клеточное от-

торжение трансплантата сердца... Операция: «Ор-
тотопическая трансплантация сердца» (дата) по 
поводу дилатационной кардиомиопатии (протокол 
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прижизненного патологоанатомического исследо-
вания операционного материала, дата). 

Осложнения: острая сердечная (левожелу-
дочковая) недостаточность. Острое общее веноз-
ное полнокровие. Выраженный отёк лёгких. 

Реанимационные мероприятия и интенсивная 
терапия: … 

Сопутствующие заболевания: атеросклероз 
аорты … 

Медицинское свидетельство о смерти: 
Iа. Левожелудочковая недостаточность I50.1. 
б. Отмирание и отторжение трансплантата 

сердца Т86.2. 
в. – 
г. Хирургическая операция с трансплантаци-

ей цельного органа У83.0. 

Пример 2. Пациент Н., 54 лет, поступил в 
стационар для трансплантации сердца по поводу 
ишемической кардиомиопатии. Ранний послеопе-
рационный период осложнился дисфункцией 
трансплантата (острое клеточное отторжение). 

Заключительный клинический диагноз 
Основной: ишемическая кардиомиопатия. 

Стенокардия напряжения 3-го функционального 
класса. Постинфарктный кардиосклероз (дата пе-
ренесённого инфаркта миокарда). Аортокоронар-
ное шунтирование (дата). Имплантация постоянно-
го электрокардиостимулятора (дата). Баллонная 
ангиопластика, стентирование правой коронарной 
артерии. Операция: ортотопическая транспланта-
ция сердца (дата). 

Фоновое: артериальная гипертензия 3 ст., 
3 стадии, риск 4 (очень высокий). 

Осложнения: полиорганная недостаточность 
(дыхательная, почечная, печёночная, сердечно-
сосудистая). Отёк головного мозга. ДВС-синдром. 
Апластический синдром (панцитопения). Тромбо-
цитопеническая пурпура. Двусторонний гидрото-
ракс. Дренирование правой плевральной полости 
(дата). Эрозивно-геморрагический трахеобронхит. 
Состояние после трахеостомии (дата). Сеансы по-
стоянной вено-венозной гемодиафильтрации. 

Сопутствующие заболевания: … 
Патологоанатомический диагноз 
Основное заболевание: ишемическая кар-

диомиопатия: постинфарктный кардиосклероз 
(локализация, размеры рубца), эксцентрическая 
гипертрофия миокарда с дилатацией полостей 

сердца (масса сердца…, толщина миокарда: лево-
го желудочка…, межжелудочковой перегород-
ки…, правого желудочка…). Стенозирующий ате-
росклероз коронарных артерий (IV стадия, 3 сте-
пень, степень стеноза просветов огибающей и пе-
редней межжелудочковой ветвей левой коронар-
ной артерии на 90 %). Операция: ортотопическая 
трансплантация сердца в условиях искусственно-
го кровообращения (дата). 

Фоновое заболевание: гипертоническая бо-
лезнь … 

Осложнения: острое клеточное отторжение 
трансплантата сердца... Острое общее венозное 
полнокровие. Метаболический ацидоз (показате-
ли, дата). Отёк лёгких. Острая почечная недоста-
точность, некротический нефроз (показатели, да-
та). Острая печёночная недостаточность (показа-
тели, дата). Эпизод клинической смерти (дата). 

Реанимационные мероприятия и интенсивная 
терапия: … 

Операции: рестернотомия, постановка экстра-
корпоральной системы оксигенации (дата). Рестер-
нотомия, остановка кровотечения (дата). 

Сопутствующие заболевания: … 
Медицинское свидетельство о смерти: 
Iа. Левожелудочковая недостаточность I50.1. 
б. Отмирание и отторжение трансплантата 

сердца Т86.2. 
в. Ишемическая кардиомиопатия I25.5. 
г. Хирургическая операция с трансплантаци-

ей цельного органа У83.0. 

В. Патология трансплантированных почек 
и поджелудочной железы 
Особую сложность представляют случаи 

трансплантации почки и/или поджелудочной же-
лезы, так как данные оперативные вмешательства 
преимущественно проводятся с оставлением соб-
ственных почек реципиента при отсутствии пока-
заний к нефрэктомии [10] и, соответственно, 
оставлением поджелудочной железы. В нашей 
практике встречаются случаи, когда определение 
основного заболевания вызывает значительные 
трудности. 

В описанном нами следующем примере была 
выполнена сочетанная трансплантация почки и 
поджелудочной железы. 
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Пример 1. Пациентка В., 37 лет, находилась в 
стационаре 52 койко-дня, была выполнена  
ортотопическая трансплантация почки и поджелу-
дочной железы (ОТПиПЖ) по поводу сахарного диа-
бета 1-го типа с развитием в раннем и позднем по-
слеоперационном периоде дисфункции обоих 
трансплантатов с их последующим удалением – поч-
ки на 10 сутки, поджелудочной железы на 32 сутки. 

Заключительный клинический диагноз 
Основное заболевание: 1. Сахарный диабет  

1 типа, тяжёлое течение. 2. Хроническая почечная 
недостаточность, терминальная стадия (хрониче-
ская болезнь почек 5 ст. по NKF K/DOQI). Состоя-
ние после сочетанной аллогенной геторотопиче-
ской трансплантации почки и поджелудочной же-
лезы (дата). Нефротрансплантатэктомия (дата). 
Удаление панкреатодуоденального комплекса. 
Дуоденостомия, установление дуоденального 
стента (дата). 

Осложнения основного заболевания: мигра-
ция дуоденального стента в тонкую кишку. Обту-
рационная тонкокишечная непроходимость. Диа-
бетическая нефропатия. Диабетическая микроан-
гиопатия. Диабетическая ретинопатия 3 ст. Диа-
бетическая полинейропатия, сенсорно-моторная 
форма, автономная (кардиоваскулярная и гастро-
интестинальная форма). Диабетическая остеоарт-
ропатия (стопа Шарко) слева, хроническая стадия. 
Нефрогенная анемия (показатели). Вторичная ар-
териальная гипертензия, нарушение фосфорно-
кальциевого обмена, вторичный гиперпаратиреоз. 
Острый лимфаденит лица, головы, шеи. Состоя-
ние после нижней трахеостомии. Мацерации и 
пролежни в проекции крестца, пяток и локтевых 
суставов. Полиорганная недостаточность на фоне 
течения септического процесса: церебральная, 
острая дыхательная недостаточность, почечная 
недостаточность в терминальной стадии, явления 
холестаза. Терминальный отёк лёгких, головного 
мозга. Острая сердечно-сосудистая недостаточ-
ность. Острая дыхательная недостаточность. 

Патологоанатомический диагноз 
Основное заболевание: сахарный диабет 1-го 

типа: гипергликемия (показатели), диабетическая 
нефропатия (хроническая болезнь почек, стадия – 
клинически); диабетическая микроангио-, поли-
нейропатия, диабетическая остеоартропатия (сто-
па Шарко). Выраженный фиброз поджелудочной 
железы. Операция: сочетанная аллогенная гете-

ротопическая трансплантация почки и панкреато-
дуоденального комплекса от… 

Осложнения: прогрессирующая почечная не-
достаточность, терминальная стадия. Дисфункция 
нефротрансплантата (клинические данные). Опера-
ция: нефротрансплантатэктомия (дата). Несостоя-
тельность швов дуоденального анастомоза. Дис-
функция трансплантата панкреатодуоденального 
комплекса (клинические данные). Операции: реви-
зия послеоперационной раны. Удаление транс-
плантата панкреатодуоденального комплекса. 

Реанимационные мероприятия и интенсивная 
терапия: … 

Сопутствующие заболевания: … 
Медицинское свидетельство о смерти: 
Iа. Хроническая почечная недостаточность 

N18.0. 
б. Отмирание и отторжение других переса-

женных органов и тканей) Т86.8. 
в. Сахарный диабет 1-го типа с поражением 

почек Е10.2. 
г. Хирургическая операция с трансплантаци-

ей цельного органа У83.0. 
В данном случае роль в танатогенезе играли 

как основное заболевание в стадии декомпенса-
ции (с наличием почек и поджелудочной железы 
реципиента), так и осложнения, связанные с нали-
чием ТО и развитием в позднем послеоперацион-
ном периоде их дисфункции. 

Также приведём пример трансплантатэкто-
мии, связанной с развитием системной воспали-
тельной реакции, обусловленной назначением 
иммуносупрессивной терапии. 

 
Пример 2. Пациентка Л., 25 лет, поступила с 

клинической картиной дисфункции почечного 
трансплантата. Трансплантация почки была вы-
полнена за 2 месяца до настоящего поступления 
по поводу тубулоинтерстициального нефрита ле-
карственной этиологии. Послеоперационный пе-
риод осложнился развитием панцитопении, си-
стемной воспалительной реакции на фоне приёма 
иммуносупрессивной терапии. В связи с беспер-
спективностью консервативного лечения была 
выполнена трансплантатэктомия на 28 сутки по-
сле поступления. 
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Заключительный клинический диагноз 
Основное заболевание: острая дисфункция 

нефротрансплантата. Тубулоинтерстициальный 
нефрит. Хроническая болезнь почек 5 стадии. 

Осложнение: аллогенная трансплантация 
почки от посмертного донора (дата). Отсроченная 
функция нефротрансплантата. Заместительная 
почечная терапия амбулаторным перитонеальным 
диализом с конверсией на программный гемодиа-
лиз. Длительная медикаментозная иммуносупрес-
сия. Лейкопения. Нефрогенная анемия. Вторичная 
тромбоцитопения. Ревизия послеоперационной 
раны, трансплантатэктомия (дата). Острое нару-
шение мозгового кровообращения. Полиорганная 
недостаточность. Острая сердечно-сосудистая 
недостаточность. Реанимационные мероприятия. 

Сопутствующие заболевания: диффузный 
токсический зоб 3 ст., тиреотоксикоз лёгкого те-
чения. Миопия высокой степени обоих глаз. 

Патологоанатомический диагноз 
Основное заболевание: дисфункция транс-

плантата почки (апостематозный тубулоинтерсти-
циальный нефрит, острый канальцевый некроз – 
гистологически). Длительная иммуносупрессивная 
терапия в послеоперационном периоде (препара-
ты, дозировка). Операции: 1. Аллотрансплантация 
трупной почки (левой) справа (дата) по поводу ту-
булоинтерстициального нефрита лекарственной 
этиологии с исходом во вторично сморщенные 
почки (масса почек). 2. Нефротрансплантатэкто-
мия (дата). Протокол прижизненного патологоана-
томического исследования операционного мате-
риала (дата). 

Осложнения: инфаркт миокарда передней 
стенки левого желудочка (тип 2). Острая сердеч-
ная (левожелудочковая) недостаточность. Острое 
общее венозное полнокровие. Отёк лёгких. Мета-
болические и электролитные нарушения: гипока-
лиемия (показатели), лактат-ацидоз (показатели). 
Вторичная панцитопения (показатели). Геморраги-
ческий синдром. Хроническая почечная недоста-
точность (показатели). Хроническая анемия сме-
шанного генеза (показатели). 

Реанимационные мероприятия и интенсивная 
терапия: … 

Сеансы заместительной почечной терапии от … 
Сопутствующие заболевания: … 
Медицинское свидетельство о смерти: 
Iа. Левожелудочковая недостаточность I50.1. 

б. Инфаркт миокарда I21.2. 
в. Отмирание и отторжение трансплантата 

почки T86.1. 
г. Хирургическая операция с трансплантаци-

ей цельного органа У83.0. 
Примечание. Учитывая отсутствие обострения 

тубулоинтерстициального нефрита в почках реци-
пиента, данная патология не сыграла значимую 
роль в танатогенезе, однако при наличии микро-
скопических признаков обострения нефрита, его 
следовало бы отнести в рубрику «сочетанное за-
болевание». 

Г. Патология трансплантированных лёгких 
Пример 1. Пациентка Б., 30 лет, поступила в 

связи с дисфункцией трансплантатов лёгких (хро-
ническое отторжение) через 8 лет после выполне-
ния трансплантации по поводу муковисцидоза. 
Была выполнена ретрансплантация лёгких. 
Смерть наступила через двое суток после опера-
ции при явлениях прогрессирующей лёгочно-
сердечной недостаточности. 

Заключительный клинический диагноз 
Основное заболевание: 1. Рецидив ложной 

аневризмы восходящего отдела аорты. 2. Деком-
прессивный рубцовый стеноз промежуточного 
бронха как следствие двухсторонней трансплан-
тации лёгких (дата) по поводу муковисцидоза, 
смешанной лёгочно-кишечной флоры. 

Осложнения основного заболевания: стерно-
медиастинит, судорожный синдром. Гепатоспле-
номегалия. Хроническая панкреатическая недо-
статочность. Истощение. Нарушение толерантно-
сти к глюкозе. Острая язва желудка с признаками 
состоявшегося кровотечения (Forrest 2c). Арро-
зивное кровотечение из правых отделов сердца. 
Двусторонняя внутригоспитальная пневмония. 

Сопутствующие заболевания: костно-
пластическая трепанация в правой лобно-
теменной области, удаление абсцесса правой 
лобной доли (дата). Хронический рефлюкс-
эзофагит. Вазомоторный ринит. Синовит левого 
коленного сустава. Вторичный остеопороз. 

Патологоанатомический диагноз 
Основное заболевание: хроническое оттор-

жение трансплантатов лёгких (облитерирующий 
бронхиолит, хроническая обструктивная эмфизе-
ма – гистологически). Давняя операция: транс-
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плантация лёгких по поводу муковисцидоза (дата). 
Операция: ретрансплантация лёгких (дата). 

Осложнения: прогрессирующая лёгочно-
сердечная недостаточность (клинически). Острый 
инфаркт миокарда 2 типа. Хроническое общее 
венозное полнокровие. 

Реанимационные мероприятия и интенсивная 
терапия: … 

Сопутствующие заболевания: … 
Медицинское свидетельство о смерти: 
Iа. Другие уточнённые формы лёгочно-

сердечной недостаточности I27.8. 
б. Отмирание и отторжение других переса-

женных органов и тканей T86.8. 
в. – 
г. Хирургическая операция с трансплантаци-

ей цельного органа Y83.0. 
 
Пример 2. Пациент З., 40 лет, поступил для 

трансплантации лёгких по поводу бронхоэктати-
ческой болезни. Ранний послеоперационный пе-
риод осложнился выраженным ишемически-
реперфузионным повреждением обоих транс-
плантатов. Смерть наступила от лёгочно-
сердечной недостаточности на третьи сутки после 
операции. 

Заключительный клинический диагноз 
Основное заболевание: идиопатический ле-

гочный фиброз. 
Осложнение: хроническая дыхательная недо-

статочность 3 ст., гипоксемический тип. Лёгочная 
гипертензия, ассоциированная с гипоксемией. Но-
зокомиальная двусторонняя полисегментарная 
пневмония. Острая сердечно-сосудистая недоста-
точность. 

Сопутствующие заболевания: варикозное 
расширение вен пищевода 2 ст. Хронический 
гайморит, хронический ринит. Глюкокортикосте-
роидная розацеа. Поверхностный пангастрит. Мо-
чекаменная болезнь. 

Патологоанатомический диагноз 
Основное заболевание: бронхоэктазия лёг-

ких: ограниченные, нагноившиеся, цилиндриче-
ские бронхоэктазы в VI–VIII сегментах правого и 
VI–X сегментах левого лёгкого, локальный хрони-
ческий гнойный бронхит, очаговый перифокаль-
ный пневмосклероз, перифокальные ателектазы 
лёгкого. Операция: трансплантация лёгких дву-
сторонняя (дата). 

Осложнения: прогрессирующая лёгочно-
сердечная недостаточность (показатели). Ишеми-
чески-реперфузионное повреждение трансплан-
татов лёгких тяжёлой степени (по клиническим 
данным, гистологические проявления). Острое 
общее венозное полнокровие. 

Медицинское свидетельство о смерти: 
Iа. Другие уточнённые формы лёгочно-

сердечной недостаточности I27.8. 
б. Отмирание и отторжение других переса-

женных органов и тканей Т86.8. 
в. Бронхоэктатическая болезнь J47.Х. 
г. Хирургическая операция с трансплантаци-

ей цельного органа У83.0. 
 
Заключение 
В ПАО НИИ СП им. Н.В. Склифосовского 

накоплен достаточный опыт по формулировке ди-
агноза, выбору и кодированию первоначальной 
причины смерти в случаях летальных исходов при 
патологии трансплантированных органов. Пред-
ставленные принципы формулировки диагноза, 
выбора и кодирования первоначальной причины 
смерти, а также примеры ПАД и МСС могут быть 
использованы в практической работе врачей кли-
нических специальностей, патологоанатомов и 
судебно-медицинских экспертов и помогут в 
сложных случаях сформулировать заключитель-
ный клинический диагноз, ПАД, СМД и правильно 
закодировать причины смерти при выдаче МСС. 
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NEW APPROACH TO PATHOGENESIS AND TREATMENT OF TROPHYCAL ULCERS 

Arzu M. Musayeva 

Center for Integrative Medical Scientific Research of the International Academy of Sciences 

Abstract. Introduction. Trophic ulcers are one of the most common medical ailments worldwide. Treatment of patients with trophic 
ulcers is difficult not only because they often recur, but also because they are difficult to treat. Purpose. Study the clinical features and 
present our own results of combined methods of treatment of trophic ulcers of venous etiology. Materials and methods. The study in-
volved 100 patients with trophic ulcers of the lower extremities of venous, diabetic and atherosclerotic etiology, who had a history and 
were treated for varicose veins of the lower extremities and post-thrombotic disease. Examination of patients included questionnaires, 
clarification of complaints, anamnesis data, causes of development, examination and ultrasound diagnostics (duplex examination). The 
examination of the ulcer included determining the location, size, appearance, base of the wound, the level of exudation and assessment 
of the condition of the skin around the defect. Results. The etiological factors in the development of trophic ulcers were: varicose dis-
ease with chronic venous insufficiency – 25 patients, post-thrombotic disease – 55 patients. All patients underwent only conservative 
treatment of trophic venous ulcers with the appointment of a placenta compositum. After the treatment of a group of patients, out of 
100 patients with venous trophic ulcers, 89% were cured within 4 months, 8% were cured within 2 years, and in 3 % ulcers did not heal 
for more than two years. The average duration of the course of ulcers was 12 months. The average size of trophic ulcers based on the 
results of the analysis was 8 cm2. Complete healing of venous ulcers was most often observed in the age group 61–73 years in 30% 
patients. Conclusion The use of the compositum placenta contributed to the acceleration of wound healing, which made it possible to 
obtain more effective results. 

Key words: trophic ulcers, varicose veins with chronic venous deficiency, posttrombotic disease, compositum placenta. 
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НОВЫЙ ПОДХОД К ПАТОГЕНЕЗУ И ЛЕЧЕНИЮ ТРОФИЧЕСКИХ ЯЗВ 

А.М. Мусаева 

Центр интегративных медицинских научных исследований Международной Академии Наук 

Резюме. Введение. Трофические язвы являются одним из наиболее распространенных медицинских заболеваний во всем мире. 
Лечение пациентов с трофическими язвами затруднено не только потому, что они часто рецидивируют, но и потому, что их труд-
но лечить. Цель: изучить клинические особенности и представить собственные результаты комбинированных методов лечения 
трофических язв венозной этиологии. Материалы и методы. В исследовании приняли участие 100 пациентов с трофическими 
язвами нижних конечностей венозной, диабетической и атеросклеротической этиологии, которые имели в анамнезе и проходили 
лечение по поводу варикозного расширения вен нижних конечностей и посттромботической болезни. Обследование пациентов 
включало анкетирование, уточнение жалоб, данных анамнеза, причин развития, осмотр и ультразвуковую диагностику (дуплекс-
ное обследование). Обследование язвы включало определение местоположения, размера, внешнего вида, основания раны, 
уровня экссудации и оценку состояния кожи вокруг дефекта. Результаты. Этиологическими факторами развития трофических 
язв были: варикозная болезнь с хронической венозной недостаточностью – 25 пациентов, посттромботическая болезнь – 55 па-
циентов. Всем пациентам проводилось только консервативное лечение трофических венозных язв с назначением композитума 
плаценты. После лечения группы из 100 пациентов с венозными трофическими язвами, 89 % были излечены в течение 4 месяцев, 
8 % были излечены в течение 2 лет, а у 3 % язвы не заживали более двух лет. Средняя продолжительность течения язв состави-
ла 12 месяцев. Средний размер трофических язв по результатам анализа составил 8 см2. Полное заживление венозных язв чаще 
всего наблюдалось в возрастной группе 61–73 года – у 30 % пациентов. Заключение. Применение плаценты композитум способ-
ствовало ускорению заживления ран, что позволило получить более эффективные результаты. 

Ключевые слова: трофические язвы, варикозная болезнь с хронической венозной недостаточностью, посттромботическая 
болезнь, композитум плаценты 
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Trophic ulcers of venous etiology are defects in 
the skin and underlying tissues due to impaired ve-
nous circulation [1]. Trophic ulcers are one of the most 
common medical ailments worldwide, affecting about 
1-2% of the working adult population in the world and 
about 5% of the elderly, and also leads to temporary 
or complete disability and disability [2]. Trophic venous 
ulcers have been known for a long time and are often 
encountered in clinical practice. They account for 80% 
of all leg ulcers [3]. 

Trophic ulcers belong to the highest clinical class 
of venous diseases according to the CEAP-C6 classi-
fication. The cause of a leg ulcer can usually only be 
determined based on the history and physical exami-
nation. The main causes of ulcer development are 
varicose veins with chronic venous insufficiency and 
late effects of deep vein thrombosis (post-thrombotic 
or post-phlebitic syndrome) [4]. 

Despite the rapid development of modern scien-
tific technologies and the accumulated centuries-old 
experience in solving many interdisciplinary problems, 
the issues of prevention and effective treatment of 
trophic ulcers remain relevant. 

This is largely due to the current trend towards an 
increase in the number and increase in the prevalence 
of the so-called diseases of civilization, despite the 
numerous and promising scientific discoveries and 
achievements in the field of nanotechnology, robotics, 
genetic engineering, etc. 

Trophic ulcers in the lower extremities are the re-
sult of various diseases that disrupt local hemodynam-
ics of the arterial (chronic arterial insufficiency with oblit-
erating diseases of the arteries), venous (post-
thrombophlebitic syndrome, varicose veins), lymphatic 
systems, as well as developing against the background 
of diabetic micro-, macroangiopathy and neuropathy, 
including the microcirculatory level of the lesion. 

Due to the development, the following types of 
trophic ulcers were distinguished: 

• Non-healing venous trophic ulcers with varicose 
veins. In two out of three cases, trophic leg ulcers are 
caused by venous etiology. 

• Arterial ulcers can form due to damage to the 
artery by atherosclerotic plaques. 

• A trophic ulcer in diabetes appears due to a vio-
lation of metabolic processes in tissues. 

• Ulcers, as a complication of systemic diseases – 
collagenosis, inflammation of the walls of blood ves-
sels. 

• Congestive ulcers may appear due to conges-
tive processes caused by cardiac pathology. 

• Pyogenic purulent ulcers. 
• Ulcers due to skin cancers. 
• Due to burns, including radioactive ones. 
• Ulcers after frostbite with tissue necrosis. 
• There is another classification of this skin pa-

thology - according to the depth of tissue damage: 
• The surface layers of the skin are damaged, 

small sores appear. 
• All layers of the skin and subcutaneous tissue 

are involved in pathological processes. 
• Severe deep tissue damage is diagnosed. 
There is another classification of uncomplicated 

trophic ulcers (according to V. Ya. Vasyutkov. It de-
termines the clinical stage of damage: 

1. Damage on dry, thinned skin. Change in the 
color of the skin of the surrounding tissues, swelling. 

2. The wound deepens. All layers of the skin are 
involved in the pathological process. It becomes blue-
violet in color with a weeping hearth in the center. 

3. The bottom of the ulcer thickens. There is 
swelling and soreness of the surrounding tissues. 

4. Growth of the wound. All new tissues are in-
volved in the process. The edges of the ulcer may bleed. 

5. The wound is cleaned. Healing is observed. 
6. The ulcer has healed. Scar formation. 
The initial stage of the disease is manifested by 

alarming symptoms long before the appearance of 
direct wounds on the legs. 

• First, blue or burgundy spots appear on the 
skin. This is due to areas of accumulation of red blood 
cells in the stage of decay. 

• At the next stage, the skin on the leg becomes 
much paler than the rest of the skin, this is due to a 
violation of blood circulation. 

• The skin over whitish spots becomes thin, itch-
ing and pain appear. 

• Even a slight mechanical impact can cause a 
wound. The injury does not heal when treated with 
antiseptics, healing ointments. 

• Common location of trophic ulcers - feet, lower 
leg. At the site of the ulcer, necrotic processes devel-
op. The depth and scale of damage increases. 

• The wound becomes a favorable place for in-
fection to penetrate into the tissues and bloodstream. 
Possible suppuration. 
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It is important to understand that a trophic ulcer 
is not an independent disease, but the result of a seri-
ous pathology that developed long before the appear-
ance of non-healing wounds. Accordingly, successful 
treatment of a venous trophic ulcer is possible only 
with the normalization of the general condition, with 
parallel treatment of the underlying disease. And 
complex therapy should be carried out exclusively un-
der the supervision of a doctor. The triggering factor 
for the occurrence of trophic ulcers are congenital and 
acquired diseases and injuries that cause the devel-
opment of various pathological processes in the tissue 
(ischemia, hypoxia), microcirculatory (microthrombosis 
and sludge of blood cells, protein extravasation into 
the perivasal space with the accumulation of fibrin in 
the tissues) and cellular (activation of leukocytes with 
the release of lysosomal enzymes) levels. 

Additionally, there are local and systemic shifts 
that form the syndrome of blood hyperviscosity. The 
final pathophysiological outcome of the development 
of trophic ulcers is severe wound sepsis and multiple 
organ failure syndrome. 

Chronic venous insufficiency causes the occurrence 
of 70–90 % of trophic leg ulcers, which are observed in 
1–2 % of the working population, and in the retirement 
age group their frequency reaches 34 % [5, 6]. 

Obliterating atherosclerosis is the cause of 
trophic ulcers of the lower extremities in 8 % of cases. 
Diabetic micro-, macroangiopathy and distal neuropa-
thy cause the formation of trophic ulcers in 3 % of 
cases. Since the pathology of the venous system 
plays the most significant role in the formation of 
trophic ulcers of the lower extremities, the etiopatho-
genetic mechanisms of its development should be 
considered in more detail. 

When studying the pathogenesis of varicose 
veins, trophic ulcers, it is necessary to take into ac-
count their versatility and complexity. According to 
modern concepts, under the influence of a number of 
risk factors (burdened heredity, female gender, age, 
etc.), conditions are formed for the development of 
venous hypertension, dilatation of the veins, followed 
by the occurrence of valvular disorders and backflow 
of blood. For CVI, as for any chronic pathology, the 
formation of the so-called vicious circle with the par-
ticipation of all of the above factors and mechanisms, 
to which inflammatory changes are attached, is char-
acteristic. 

Valvular insufficiency of various parts of the ve-
nous bed of the lower extremities leads to the ap-
pearance of pathological retrograde blood flow, which 
is the main factor in damage to the microvasculature. 
In the presence of various risk factors and under the 
influence of gravity in the venous knee of the capillary, 
pressure increases, reducing the arteriovenular gradi-
ent necessary for normal perfusion of the microvascu-
lature. As a result, first periodic, and then permanent 
tissue hypoxia occurs. 

A change in body position and an uneven load on 
various parts of the venous bed of the lower extremi-
ties triggers another little-studied mechanism, called 
mechanotransduction, or shear forces. So, under the 
influence of pressure constantly changing in strength 
and direction, a gradual loosening of the connective 
tissue frame of the venule wall occurs. At the same 
time, disruption of the normal intercellular relationships 
of the venous capillary endothelium leads to the acti-
vation of genes encoding the synthesis of various ad-
hesion molecules. 

The flow of blood through the venous section of 
the microvasculature also undergoes certain changes. 
In patients with venous hypertension, the so-called 
"rolling of leukocytes" is observed – they roll over the 
endothelium with already activated adhesion recep-
tors [7]. 

Leukocyte aggression towards the venous wall is 
considered to be the pivotal mechanism around which 
a vicious circle of disease pathogenesis is formed [8]. 
Subsequently, the processes of dysfunction and 
dysregulation of the endothelium, damage to the 
structure of the venous wall by metabolic products of 
activated leukocytes, hypertrophy of the venous wall 
as a result of phenotypic modulation of smooth mus-
cle cells become the main links in the pathogenesis of 
varicose veins. 

It should be noted that before the appearance of 
trophic ulcers as a late stage of varicose veins, many 
patients have various forms of systemic pathology of 
arterial vessels: coronary heart disease, arterial hyper-
tension, diabetes mellitus, obliterating atherosclerosis 
of the vessels of the lower extremities, etc. The course 
of these diseases, in turn, can also be complicated by 
the formation of ulcers in the lower extremities, but 
already due to violations of arterial blood flow. Micro-
circulation disorders lead to pain syndrome and 
trophic disorders with the development of necrotic 
lesions of soft tissues. 
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Thus, a rather urgent question is on the agenda: 
how should the tactics of managing such patients be 
differentiated depending on the predominance of le-
sions of the venous or arterial vascular bed. 

Chronic venous leg ulcers also represent a signif-
icant economic burden and the cost of treating them 
is a significant part of the health care budget. This 
disease affects almost all aspects of everyday life: 
sleep is often disturbed, mobility and ability to work 
are limited. Proper diagnosis is important to avoid in-
appropriate treatment that can slow wound healing, 
cause it to worsen, or harm the patient. 

Treatment of patients with trophic ulcers is diffi-
cult not only because they often recur, but also be-
cause they are difficult to treat. To date, several treat-
ments and protocols have been reported, all of them 
mainly focused on the outpatient treatment of venous 
ulcers [9]. 

There are various methods of treatment, such as 
elastic compression, local treatment, pharmacological 
drugs and surgical treatment. 

The purpose of the study is to study the clinical 
features and present our own results of combined 
methods of treatment of trophic ulcers of venous eti-
ology. 

 
Materials and methods 
The study involved 100 patients with trophic ul-

cers of the lower extremities of venous, diabetic and 
atherosclerotic etiology, who had a history and were 
treated for varicose veins of the lower extremities and 
post-thrombotic disease for the period from 2017 to 
2022. The criterion for inclusion in this study was the 
presence of trophic ulcers of venous etiology for more 
than three months. 

Exclusion criteria: damage to peripheral arteries, 
patients after surgical treatment of varicose veins, 
endovasal laser obliteration, sclerotherapy, trophic 
ulcers of non-venous etiology. If the above patholo-
gies were detected in patients, they were excluded 
from the study. 

Examination of patients included questionnaires, 
clarification of complaints, anamnesis data, causes of 
development, examination and ultrasound diagnostics 
(duplex examination) in all 100 patients. 

Examination of the ulcer should include location, 
size, appearance, base of the wound, level of exuda-
tion, and evaluation of the skin around the defect. 

Surrounding areas should be examined for pain, 
edema, erythema, temperature, induration, discolora-
tion, maceration, dryness, scarring from previous 
wounds, gangrenous lesions of the fingers, capillary 
refill, and varicose veins. It is important to remember 
that venous and arterial diseases can coexist in the 
same patient. Venous ulcers are significantly different 
from arterial ulcers. 

Duplex scanning is a non-invasive method of 
choice in venous pathology, which provides valuable 
information regarding venous blood flow, thrombotic 
obstruction, patency and reflux, and the effect of 
muscle contraction. It was performed in all 100 pa-
tients. 

 
Results 
The ratio of men and women was as follows:  

men – 60 (60 %), women – 40 (40 %). 
The average age of the examined patients was 

75 years (fig. 1). 
The main complaints of the patients were: the 

presence of an ulcer, itching, swelling of varying inten-
sity, an unpleasant odor without discharge (fig. 2). 

According to the history of patients, the etiologi-
cal factors in the development of trophic ulcers were: 
varicose disease with chronic venous insufficiency – 
25 patients, post-thrombotic disease – 55 patients. 

To assess the effectiveness of the treatment, the 
wound area was measured before treatment during 
treatment and at the end of treatment (fig. 3). Such 
measurements must be accurate and reliable, and it is 
desirable to conduct them by non-contact methods to 
avoid cross-contamination.  

Based on the data obtained, the following locali-
zation of trophic venous ulcers on the lower extremi-
ties in relation to the anatomical regions was revealed. 

45 % of patients had bilateral leg ulcers, 33 % 
had ulcers only on the left limb, and 22 % had ulcers 
only on the right. 

All patients underwent only conservative treatment 
of trophic venous ulcers with the appointment of a pla-
centa compositum. Below we provide detailed infor-
mation about the composition and use of this drug. 

Release form: solution for injection – 5 ampoules 
of 2.2 ml. 

Registration certificate No. UA/2465/01/01 dated 
12/24/2004. 
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Figure 1. Distribution of patients (n = 100) by age groups 
Рисунок 1. Распределение пациентов (n = 100) по возрастным группам 

Figure 2. Main symptoms 
Рисунок 2. Основные симптомы 

Figure 3. Area of ulcers 
Рисунок 3. Площадь язв 
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Figure 4. Localization of trophic ulcers in relation to the anatomical regions 
Рисунок 4. Локализация трофических язв по отношению к анатомическим областям 

 
Composition: 2.2 ml injection solution contains: 

Placenta suis D6, Embryo suis D8, Vena suis D8,  
Arteria suis D10, Funiculus umbilicalis suis D10,  
Hypophysis suis D10, Secale cornutum D4, Acidum 
sarcolacticum D4, Nicotiana tabacum D10, Strophan-
thus gratus D6, Aesculus hippocastanum D4, Meli-
lotus officinalis D6, Cuprum sulfuricum D6, Natrium 
pyruvicum D8, Barium carbonicum D13, Plumbum 
jodatum D18, Vipera berus D10, Solanum nigrum  
D6 – 22 µl each. Excipients: isotonic (0.9 %) sodium 
chloride solution q.s. 

Indications: 
• Violations of peripheral blood circulation and 

microcirculation in case of: 
• atherosclerosis, diabetes mellitus, obliterating 

endarteritis, trophic ulcers, bedsores, residual effects 
of stroke, corneal clouding, degenerative and vascular 
diseases of the inner ear and fundus, elephantiasis, 
varicose veins, hypogalactia 

• Fetoplacental insufficiency 
• Alopecia 
Contraindications: individual sensitivity to the 

components of the drug. 
Side effects: not identified. 
Single dose: adults: usually 1 ampoule. 
The drug is administered subcutaneously, intrave-

nously, intramuscularly, including segmentally, at acu-
puncture points, by mesotherapy, if necessary – intra-

venously 1–2 times a week; in acute cases – 1 am-
poule daily, for 2–3 days, or every other day No. 3–5. 

If parenteral administration is not possible, the 
drug can be taken orally (in the form of "drinking am-
poules"): shake a single dose into the mouth or dis-
solve in 50 ml of water and drink throughout the day. 

Usually the course of treatment lasts 3–6 weeks. 
Interaction with other drugs: no features. 
Special instructions: 
With hyperthyroidism, thyrotoxicosis, due to the 

content of the Plumbum jodatum D18 component 
containing iodine in the preparation, an increase in the 
functional activity of the thyroid gland is possible. 
Therefore, such patients are recommended to carry 
out constant medical supervision and in case of in-
creased symptoms of thyrotoxicosis, it is necessary to 
reduce the dose of the drug and increase the intervals 
between its doses or temporarily stop taking the drug. 

Pharmacological properties: the composition of 
the drug Placenta compositum includes 18 natural 
potentiated components: 

suis organ: 
Placenta suis D6 
(from placenta) Peripheral circulatory disorders, 

bedsores, painful skin cracks, eczema, ulcers. 
Cramps of the calf muscles. Scleroderma. 

Embryo suis D8 
(from embryo) Arteriosclerosis, muscular dystrophy. 
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Means for therapy of cellular phases (according 
to the table of homotoxicosis). 

Vena suis D8 
(from the vein wall) Circulatory disorders, venous 

congestion, leg ulcers, varicose veins. Intermittent 
lameness. Periarteritis. Cramps of the calf muscles. 

Arteria suis D10 
(from artery wall) Circulatory disorders. Gangrene 

of the extremities, including diabetes mellitus. Cramps 
of the calf muscles. Periarteritis. Intermittent lameness. 

Funiculus umbilicalis suis D10 
(from umbilical cord tissue) Any chronic diseases 

and connective tissue damage. Arteriosclerosis. Vas-
cular diseases. Blood supply disorders. Vegetative 
dystonia. 

Autoaggressive diseases. collagenoses. Otoscle-
rosis. Elephantiasis. 

Hypophysis suis D10 
(from pituitary tissue) Violations of the functions of 

the pituitary and endocrine glands. Violations of the 
functions of enzymes. Vertigo. Violation of the func-
tions of the connective tissue biocatalysts: 

Acidum sarcolacticum D4 (dextrorotatory isomer 
of lactic acid) Disorders of cellular nutrition. Diabetes. 
Muscle pain. 

Natrium pyruvicum D8 
(sodium salt of pyruvic acid) Violations of the cen-

tral and peripheral circulation. Gangrene, ulcers of the 
leg. Peripheral circulatory disorders in diabetes melli-
tus (diabetic gangrene). 

Frostbite. vascular collapse. Angina. Migraine. 
vegetable: 
Secale cornutum D4 
(Ergot is a fungus that parasitizes on ears of rye) 

Disturbances in the blood supply to tissues in diseas-
es of peripheral arteries. Feeling of numbness of the 
limbs, crawling. Flabby, pale, cold skin, pinpoint hem-
orrhages on the skin. Gangrene. Varicose ulcers. Veg-
etative regulation disorders. Violations of mental and 
intellectual functions (difficulty thinking and speech, 
forgetfulness, distortion of perception, agitation). 
Flushing to the head, dizziness, tinnitus, hearing loss. 

Nicotiana tabacum D10 
(Tobacco – dry leaves) Collapse with cold sweat, 

pallor and coldness of extremities. Angina. Migraine. 
Strophanthus gratus D6 
(Strophanthus attractive – mature seeds) Cardiac 

decompensation. 
Tachycardia. 

Aesculus hippocastanum D4 
(Horse chestnut – fresh mature seeds, peeled) Ve-

nous stasis, hemorrhoids, varicose veins, paresthesia. 
Headaches in the frontal and occipital parts with 

dizziness, flashing "flies" before the eyes. 
Melilotus officinalis D6 
(Clover melilot – fresh leaves and flowers) Head-

aches with reddening of the face, feeling of pressure 
over the eye sockets, cold extremities. Congestion of 
blood to various organs. Renal hypertension. Stagna-
tion in the female genital organs. Nervous and physi-
cal exhaustion. 

Solanum nigrum D6 
(Black nightshade – all fresh flowering plant) Irrita-

tions of the brain and meninges. 
Increased nervous excitability. Convulsions, diso-

rientation. 
mineral: 
Cuprum sulfuricum D6 
(copper sulfate) Muscle cramps that begin in the 

fingers and toes and spread throughout the body. Ar-
teriosclerosis. 

Barium carbonicum D13 
(barium carbonate) High blood pressure. Arterio-

sclerosis. Physical weakness, loss of strength, feeling 
of fatigue and numbness in the limbs. Itching of the 
leg. Noise, ringing in the ears. 

Plumbum jodatum D18 
(lead iodide) General calcification of vessels, high 

blood pressure. 
Progressive muscular atrophy. Weak paresis of 

any origin. 
animals: 
Vipera berus D10 
(Poison of the common viper) Weakness of cardi-

ovascular activity. Fainting. 
Feeling of heaviness in the legs. Leg ulcers. 
The combination of extracts from various organs 

and biological agents has a stimulating effect in case 
of violations of the peripheral blood supply, incl. blood 
supply to the brain and heart. 

In general, the drug Placenta compositum has a 
complex effect: 

• improves peripheral circulation and microcircu-
lation (venotonic, vasodilating, antispastic) 

• trophic (in all tissues and the pituitary gland,
provides hormonal regulation of the body) 
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Additionally, the drug provides: 
• analgesic, 
• detoxification effect. 
In addition to the main indications, Placenta 

compositum is prescribed as part of complex therapy 
for: gangrenous ulcers, neurocirculatory dystonia, 
nodular erythema, embolism, residual effects after en-
cephalitis, constantly cold extremities, dysmenorrhea, 
endometritis, nephrosis, migraine, neuralgia, masto-
dynia, myalgia with rheumatism, syndrome Cushing 
disease and other diseases that occur with impaired 
peripheral circulation. 

Endovasal laser obliteration, sclerotherapy, and other 
methods for eliminating venous reflux were not used. 

 
Discussion 
Methods of treatment of trophic ulcers of venous 

etiology consisted of complex treatment. It included: 
the correct position of the leg, local treatment – the 
treatment of an ulcer and the imposition of a com-
pression bandage or knitwear using wound coverings. 

Each patient underwent obligatory treatment of 
the ulcer in the area of the defect by removing fibrin 
and necrotic tissue in order to ensure the formation of 
granulation tissue, adequate epithelialization and re-
duce the likelihood of infection. The jet was washed 
with sterile saline warmed up to 37 °C. At the next 
stage, wet dressings based on Ca2+ alginate ob-
tained from Suprasorb A brown seaweed (Lohmann, 
Austria) were used, guided by the principle of wound 
management of trophic ulcers in a humid environ-
ment. Alginate dressings are designed to form a soft 
gel upon contact with wound exudate. 

On contact with exudate, this dressing forms a 
gel that promotes rehydration of ulcers with moderate 
to severe drainage, promoting autolytic clearance. The 
calcium ions present in the dressings help control 
bleeding by promoting blood clotting. Currently, there 
are no data indicating any differences in the timing of 
wound healing between alginate and hydrocolloid 
dressings [10–12]. 

The next step in treatment was compression 
therapy, which is still considered the primary treat-
ment for venous ulcers, and its ability to heal venous 
ulcers is unequivocally supported by many studies, 
such as the Cochrane Review, which provides evi-
dence that venous ulcers heal faster with compression 
than without its use [13]. Compression, due to the 
frictional force between the knee socks together they 

provided even more pressure than the knee socks of 
the 3rd degree of compression. 

After the treatment of a group of patients, out of 
100 patients with venous trophic ulcers, 89 (89 %) 
were cured within 4 months, 8 (8 %) were cured with-
in 2 years, and in 3 (3 %) ulcers did not heal for more 
than two years. 

The average duration of the course of ulcers was 
12 months. The average size of trophic ulcers based 
on the results of the analysis was 8 cm2. 

Complete healing of venous ulcers was most of-
ten observed in the age group 61–73 years in  
30 (30 %) patients. 

Trophic ulcers are the most common of all lesions 
on the legs, with a high morbidity and have a negative 
impact on quality of life. Their treatment remains an 
urgent medical and social problem. In most cases, 
chronic venous ulcers of the lower extremities are 
formed due to post-thrombophlebitic syndrome.  
And in the vast majority of patients, they are localized 
on both lower extremities. 

Comprehensive treatment is very important for 
the successful outcome of treatment, as a result of its 
use in the vast majority of patients, trophic ulcers 
completely heal within four months. A prerequisite for 
the management of trophic ulcers is the use of a 
compositum placenta, wound debridement, and exu-
date control using wet dressings based on Ca 2+ al-
ginate. 

The main and basic principles of treatment are to 
improve blood circulation and improve venous return, 
for this purpose, compression therapy is used, which 
reduces venous hypertension, while increasing the 
healing rate of venous ulcers in most patients. 

Such treatment is effective and is the basis of 
therapy for this pathology. 

Speaking about the treatment of patients with 
trophic ulcers, it should be remembered that the main 
efforts of doctors should be aimed at the speedy heal-
ing of the ulcer, preventing the progression of the pro-
cess and the development of complications, and, ul-
timately, the maximum possible improvement in the 
quality of life of patients. 

Patients with trophic ulcers of the lower leg, 
combined with hemodynamically significant damage 
to the arteries, undergo complex conservative treat-
ment (correction of microcirculatory disorders, relief of 
infection, careful use of elastic compression), based 
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on the results of which the issue of surgical interven-
tion is decided. 

Currently, in preoperative preparation and post-
operative rehabilitation, as well as as an independent 
type of treatment, more and more importance is at-
tached to methods of conservative therapy that have 
a positive effect on microcirculatory processes in tis-
sues, since its effectiveness is largely degree depends 
on the patient's quality of life and further prognosis of 
his disease [14–16]. 

Despite the long existence of the problem of 
trophic lesions of the lower extremities, there are no 
specific treatment regimens for the combined genesis 
of ulcers. There are many publications in the literature 
that highlight the features of managing patients with 
chronic venous insufficiency or chronic arterial insuffi-

ciency of the lower extremities, and only a few - with 
trophic ulcers of mixed etiology. Given the multifactorial 
nature of this disease, conservative therapy should in-
clude drugs that act simultaneously on several links of 
pathogenesis. The main goals of the use of pharma-
cotherapy should be to reduce cytokine aggression, 
relieve severe pain, and normalize hemo-rheology. 

Conclusion Thus, although trophic ulcers are 
not a common cause of death, they are the cause of 
significant morbidity and disability, and timely diagno-
sis and treatment can prevent the development of se-
vere complications. The use of the compositum pla-
centa contributed to the acceleration of wound heal-
ing, which made it possible to obtain more effective 
results. 
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ИССЛЕДОВАНИЕ ДИНАМИКИ АКТИВНОСТИ КАТАЛАЗЫ В КРОВИ И ТКАНЯХ ПЕЧЕНИ СТАРЫХ КРЫС 
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНО ИНДУЦИРОВАННОЙ ДИСЛИПОПРОТЕИНЕМИИ 

НА ФОНЕ МЕХАНИЧЕСКОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ СКЕЛЕТНОЙ МЫШЦЫ 

О.Н. Павлова, О.Н. Тулаева 

Самарский государственный медицинский университет, Самара 

Резюме. Население России, как и население других развитых стран мира, неуклонно стареет. Атеросклероз у пожилых паци-
ентов наиболее часто манифестирует острыми и тяжёлыми формами, такими как инфаркт и инсульт. С возрастом наблюдает-
ся интенсификация окислительных процессов и снижение активности антиоксидантных ферментов. Создание эксперимен-
тальной модели дислипопротеинемии с последующей механической травмой скелетной мышцы на крысах позволит выявить 
закономерности изменения оксилительного гомеостаза и использовать полученные данные в терапии пожилых пациентов с 
атеросклерозом. Цель исследования: изучение динамики активности каталазы в крови и тканях печени старых крыс при окси-
дативном стрессе, вызванном моделированием дислипопротеинемии с последующей механической травмой скелетной мыш-
цы. Материалы и методы. Исследование проводилось на 120 белых беспородных здоровых крысах самцах 24-месячного воз-
раста (старые крысы) массой 230–250 грамм. Все животные были поделены на четыре группы, по 30 крыс в каждой. Живот-
ные первой группы – это интактные крысы, к которым никакие воздействия не были применены. Животные второй группы 
имели механическое рассечение в области средней трети икроножной мышцы задней конечности. Животные первой и второй 
групп находились на стандартном пищевом рационе вивария и имели свободный доступ к воде и пище. Животные третьей и 
четвёртой групп подвергались моделированию дислипопротеиемии в течение 63 суток и получали высокоуглеводный и высо-
кожировой рацион с повышенным до 30 % по массе сухих веществ содержанием жира и заменой питьевой воды на 20 % рас-
твор фруктозы. По истечении указанного времени животным четвёртой группы производили травмирование средней трети 
икроножной мышцы задней конечности. Выводы. Механическая травма в совокупности с дислипопротеиемией у старых крыс 
характеризуется интенсивным оксидативным стрессом и приводит к снижению активности атиоксидантного фермента катала-
зы в крови и тканях печени. 

Ключевые слова: каталаза, кровь, печень, оксидативный стресс, дислипопротеиемия. 

Для цитирования: Павлова О.Н., Тулаева О.Н. Исследование динамики активности каталазы в крови и тканях печени старых 
крыс при экспериментально индуцированной дислипопротеинемии на фоне механического повреждения скелетной мышцы. 
Вестник медицинского института «РЕАВИЗ». Реабилитация, Врач и Здоровье. 2023;13(1):37–43. https://doi.org/10.20340/vmi-
rvz.2023.1.PHYS.1 
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STUDY OF THE DYNAMICS OF CATALASE ACTIVITY IN BLOOD AND LIVER TISSUE  
OF OLD RATS AT EXPERIMENTALLY INDUCED DYSLIPOPROTEINEMIA AGAINST THE BACKGROUND  

OF MECHANICAL DAMAGE TO THE SKELETAL MUSCLE  
O.N. Pavlova, O.N. Tulaeva 

Samara State Medical University, Samara 

 
Abstract. The population of Russia, as well as the population of the developed countries, is steadily aging. Atherosclerosis in elderly 
patients is most often manifested by acute and severe forms, such as heart attack and stroke. With age, there is an intensification of 
oxidative processes and a decrease in the activity of antioxidant enzymes. Creation of experimental model of dislipoproteinemia followed 
by skeletal muscle mechanical trauma in rats will allow to reveal the regularities of oxidative homeostasis changes and use the data ob-
tained in therapy of elderly patients with atherosclerosis. Aim of the investigation: to study the dynamics of catalase activity in blood and 
tissues of aged rats under oxidative stress caused by modeling of dyslipoproteinemia followed by mechanical injury of skeletal muscle. 
Materials and methods. The investigation was performed on 120 white non-pedigreed healthy male rats aged 24 months (old rats) 
weighing 230–250 grams. All animals were divided into four groups, 30 rats in each. The animals in the first group were intact rats, to 
which no treatment was applied. The animals in the second group had a mechanical dissection in the middle third of the hind limb calf 
muscle. Animals in groups one and two were on a standard vivarium diet and had free access to water and food. The animals of the 
third and fourth groups were subjected to simulated dyslipoproteinemia for 63 days and received a high-carbohydrate and high-fat diet 
with an increased fat content up to 30% by weight of dry matter and replacement of drinking water by a 20% fructose solution. After a 
certain period of time, the animals in the fourth group underwent injuries of the middle third of the hind limb calf muscle. Conclusions. 
Mechanical trauma combined with dyslipoproteemia in aged rats is characterized by intense oxidative stress and leads to the decrease 
of activity of the antioxidant enzyme catalase in blood and liver tissues. 

Key words: catalase, blood, liver, oxidative stress, dyslipoproteinemia. 
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Население России, как и население других 
развитых стран мира, неуклонно стареет, поэтому 
ВОЗ ввела показатель демографического старе-
ния в стране. К 2055 году пожилые люди в РФ бу-
дут составлять более 55 % населения страны, что 
уже сейчас потребовало пересмотр доктрины 
клинической медицинской практики и актуализа-
ции законодательной базы Минздрава [1, 2]. Из-
вестно, что у лиц старше 65 лет возрастает поли- 
и мультиморбидность имеющихся заболеваний, 
особенно системных, таких как атеросклероз и 
сахарный диабет, которые усугубляют возникаю-
щие метаболические нарушения. 

Атеросклероз у пожилых пациентов наиболее 
часто манифестирует острыми и тяжёлыми фор-
мами, такими как инфаркт и инсульт. В России 
инсульт занимает второе место среди причин 
смертности. И если в возрасте 25–29 лет частота 
инсульта 0,09 на 1000 человек, то в возрасте  
70 лет и старше этот показатель заметно повыша-
ется и составляет 15,05 на 1000 человек [3]. 
Смертность от сердечно-сосудистых заболеваний 
в России составляет 57 % от общей смертности.  

Первопричиной таких тяжёлых последствий 
является атеросклероз, отягощённый сосудистым 
старением, на фоне окислительного стресса. 
Морфологически это проявляется ригидностью 
сосудистой стенки артерий эластического типа, что 
существенно снижает выработку эндогенного ок-
сида азота, повышает выделение эндотелина 1 и, 
как следствие, увеличение воспаления и апоптоза.  

На фоне воспаления дисфункция митохон-
дрий усиливается, запускается окислительный 
стресс, выработка воспалительных агентов стано-
вится постоянной. Возникает инфламэйджинг и 
нитратный стресс [4]. При обследовании сомати-
чески здоровых людей отмечалась тенденция к 
угнетению процессов перекисного окисления ли-
пидов в пожилом возрасте и интенсификации 
данных процессов в старческом возрасте, а среди 
долгожителей эти показатели аналогичны показа-
телям лиц зрелого возраста. Повышенная концен-
трация малонового диальдегида (МДА) была выяв-
лена у женщин в зрелом и старческом возрасте. 
Интегральный показатель антиоксидантной актив-
ности достоверно снижается по мере старения 
организма, однако у долгожителей он ниже, чем у 
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всех остальных групп. Также происходит снижение 
активности ферментов системы антиоксидантной 
защиты – глутатионпероксидазы, глутатионредук-
тазы, супероксиддисмутазы (СОД) и каталазы [5]. 

Другие авторы отмечают, что с возрастом 
снижается активность каталазы в среднем на 13 % 

и СОД на 14 %, а концентрация МДА при этом 
увеличивается в 2 раза при старении [6]. 

На пациентах старшей возрастной группы с 
ишемической болезнью сердца и стенокардией 
III и IV стадии показаны изменения в системе анти-
оксидантной системе организма. Выявлено сум-
марное снижение антиоксидантной активности 
на 48 %, концентрация α-токоферола снижается 

на 31 %, одновременно с этим повышен уровень 
МДА в 2,1 раза, оснований Шиффа (ОШ) – 
в 1,8 раза, сопряженные триены (СТ) повышены 
в 1,9 раза [7]. У лиц с ишемическим инсультом 
старшей возрастной группы в эритроцитах крови 
отмечено повышение глутатионпероксидазы и 
восстановленного глутатиона в зависимости от 
тяжести заболевания от 157 до 261 % [8].  

В исследовании С.Ю. Завалишиной отмечено, 
что при формировании экспериментальной гипер-
липидемии у крыс по мере увеличения возраста жи-
вотных в эритроцитах регистрируется выраженное 
усиление процессов перекисного окисления липи-
дов (ацетилгидроперикисей и МДА) при снижении 
СОД и каталазы на фоне агрегации эритроцитов.  

Исследования на животных, выполненные в 
разновозрастных группах, встречаются в литера-
туре в единичных экземплярах [9, 10]. Поэтому 
важно получить сведения, которые послужат ос-
новой для последующего экспериментального по-
иска, прояснят подходы к дальнейшей детализа-
ции физиологии оксидативного стресса с воз-
можным экстраполированием полученных данных 
на геронтологические исследования.  

Цель исследования: изучение динамики ак-
тивности каталазы в крови и тканях печени старых 
крыс при оксидативном стрессе, вызванном мо-
делированием дислипопротеинемии с последую-
щей механической травмой скелетной мышцы. 

Для достижения поставленной цели предсто-
яло решить следующие задачи: определить ди-
намику активности каталазы в крови и тканях пе-
чени интактных животных, животных с рассечён-
ной икроножной мышцей (контроль регенерации) и 

подопытных животных с моделированным оксида-
тивным стрессом и механическим рассечением 
скелетной мышцы. 

Материалы и методы 
Исследование проводилось на 120 белых 

беспородных здоровых крысах самцах 
24-месячного возраста (старые крысы) массой 
230–250 грамм, содержащихся в стандартных 
условиях вивария. Все животные были поделены 
на четыре группы, по 30 животных в каждой. Жи-
вотные первой группы – это интактные (старые) 
животные к которым никакие воздействия не были 
применены. Животные второй группы (контроль 
регенерации) имели механическое рассечение в 
области средней трети икроножной мышцы зад-
ней конечности. Животные первой и второй групп 
находились на стандартном пищевом рационе ви-
вария и имели свободный доступ к воде и пище. 
Животные третьей и четвёртой групп подверга-
лись моделированию дислипопротеиемии в тече-
ние 63 суток и получали высокоуглеводный и вы-
сокожировой рацион с повышенным до 30 % по 
массе сухих веществ содержанием жира и заме-
ной питьевой воды на 20 % раствор фруктозы. 
По истечении указанного времени животным чет-
вёртой группы производили травмирование сред-
ней трети икроножной мышцы задней конечности. 

Все группы животных были включены в экс-
перимент одновременно, что исключает влияние 
внешних температурных, климатических и иных 
условий деятельность изучаемого фермента в 
контрольной и подопытной группах [11]. Актив-
ность каталазы исследовали у животных до нача-
ла эксперимента, а также на 1, 3, 5, 14, 21 сутки 
опыта по стандартной методике Королюка М.А. 
Взятие материала и выведение крыс из экспери-
мента производилось с точным соблюдением всех 
этических норм, применимых к лабораторным жи-
вотным. Под эфирным наркозом производили за-
бор крови, а затем забор печени, которую промы-
вали физиологическим раствором и заморажива-
ли. Затем, путем механического измельчения тка-
ней массой 1 г и смешивания с 9 мл трис-буфера 
(рН 7,4), готовили гомогенаты в автоматическом 
гомогенаторе со скоростью 5000 об/мин в сосуде с 
двойными стенками, постоянно охлаждаемым про-
точной водой [13, 14]. Исследование было выпол-
нено с соблюдением ФЗ № 498 от 27.12 2018 года, 
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требований приказа МЗ РФ от 01.04.2016 года  
№ 199н и международных рекомендаций.  

Полученный цифровой материал подвергался 
статистической обработке путем непараметриче-
ского статистического анализа с целью установ-
ления достоверности различий в изучаемых груп-
пах с использованием критерия Манна – Уитни. 

 
Результаты исследований 
Динамика активности каталазы в крови крыс 

(Ме) представлена рисунке 1.  
Из представленного графика видно, что актив-

ность каталазы в крови животных первой группы 
находилась в пределах физиологической нормы и 
практически не изменялась в течение всего экспе-
римента. У животных второй группы с индуцирован-
ной травмой уровень каталазы находился в преде-
лах нормы до третьих суток эксперимента, а начи-
ная с 5 суток после нанесения травмы икроножной 
мышцы начали падать на 19,6 % (Manna-Whitney:  
U = 123,400, Z = –2,658447, при р = 0,001101) по 
сравнению с показателями интактных крыс. На  
7 сутки эксперимента значение каталазы уменьши-
лось на 34,2 % (Manna-Whitney: U = 139,6000,  
Z = –3,562221, при р = 0,000000), а к 14 и 21 суткам 
уровень фермента снизился на 51,6 % (Manna-
Whitney: U = 194,6000, Z = –2,874471, при  
р = 0,002221) и 60,6 % (Manna-Whitney: U = 96,100,  

Z = –2,985585, при р = 0,000011) соответственно по 
сравнению с показателями интактных животных.  

У животных третьей группы с моделирован-
ным оксидативным стрессом, вызванным дисли-
пидемией, также регистрируется снижение ката-
лазы в течение опыта: на 1 сутки – на 2,5 %,  
на 3 сутки – на 5,2 %, на 5 сутки – на 6,6 %,  
на 7 сутки – на 15,0 % (Manna-Whitney:  
U = 175,9000, Z = –3,142225, при р = 0,002331),  
на 14 сутки – на 19,2 % (Manna-Whitney:  
U = 144,700, Z = –4,658447, при р = 0,003211) и  
на 21 сутки – на 26,2 % (Manna-Whitney:  
U = 193,500, Z = -2,144411, при р = 0,003222) по 
сравнению с показателями интактных животных.  

В четвёртой группе животных также наблю-
дается снижение активности каталазы начиная  
с 3 суток эксперимента: на 3 сутки уровень ката-
лазы снижается на 5,5 %, на 5 сутки – на 13,1 % 
(Manna-Whitney: U = 161,4000, Z = –3,321114, при 
р = 0,002111), на 7 сутки – на 23,5 % (Manna-
Whitney: U = 177,9000, Z = –2,877471, при  
р = 0,00000), на 14 сутки – на 39,4 % (Manna-
Whitney: U = 111,5000, Z = –2,211142, при  
р = 0,000324), на 21 сутки – на 50,3 % (Manna-Whitney: 
U = 131,700, Z = –2,963332, при р = 0,00000). Уста-
новлено снижение активности каталазы в крови 
животных всех экспериментальных групп.  

Динамика активности каталазы в тканях пече-
ни крыс (Ме) представлена на рисунке 2. 

 

 
Рисунок 1. Динамика активности каталазы в крови крыс при оксидативном стрессе, вызванным моделированием дислипо-
протеинемии, на фоне механического повреждения скелетной мышцы  
Figure 1. Dynamics of catalase activity in blood of rats under oxidative stress caused by dyslipoproteinemia modeling against the back-
ground of mechanical damage of skeletal muscle 
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Рисунок 2. Динамика активности каталазы в тканях печени крыс при оксидативном стрессе, вызванным моделированием 
дислипопротеинемии, на фоне механического повреждения скелетной мышцы  
Figure 2. Dynamics of catalase activity in rat liver tissue at oxidative stress induced by dislipoproteinemia modeling in the background of 
mechanically injured skeletal muscle 

У интактных крыс первой экспериментальной 
группы активность каталазы в течение экспери-
мента изменялась незначительно и соответство-
вала возрастной физиологической норме. У жи-
вотных второй группы активность каталазы на 
0–3 сутки эксперимента была сопоставима с по-
казателями интактных крыс. Однако, с 5 суток 
зафиксировано падение активности каталазы в 
тканях печени крыс второй группы: на 5 сутки – на 
5,4 %, на 7 сутки – на 12,1 % (Manna-Whitney: 
U = 154,100, Z = –2,362221, при р = 0,000222), 
на 14 – на 20,9 % (Manna-Whitney: U = 178,2000, 
Z = –3,755595, при р = 0,002333) и на 21 сутки – 
30,6 % (Manna-Whitney: U = 101,200, 
Z = –2,622251, при р = 0,000331) по сравнению с 
показателями интактных крыс. У животных треть-
ей группы активность каталазы на 0–3 сутки опыта 
была незначительно выше, чем у интактных крыс, 
но начиная с 5 суток эксперимента установлено 
снижение активности каталазы: на 5 сутки – 
на 1,7 %, на 7 сутки – на 3,8 %, на 14 – на 12,8 % 
(Manna-Whitney: U = 115,5000, Z = –3,695551, при 
р = 0,000001) и на 21 сутки – 19,8 % (Manna-
Whitney: U = 144,400, Z = –2,752221, при 
р = 0,000442) по сравнению с показателями ин-
тактных крыс. В четвёртой экспериментальной 
группе старых животных с 0 по 3 сутки опыта ак-

тивность каталазы также была сопоставима с кон-
трольными цифрами, но с 5 суток эксперимента 
установлено снижение активности каталазы: 
на 5 сутки – на 4,1 %, на 7 сутки – на 9,4 % 
(Manna-Whitney: U = 163,2000, Z = –3,362211, при 
р = 0,000222), на 14 сутки – на 22,2 % (Manna-
Whitney: U = 191,5000, Z = –4,122411, при 
р = 0,000001) и на 21 сутки – 29,5 % (Manna-
Whitney: U = 135,600, Z = –2,932171, при 
р = 0,000111) по сравнению с показателями ин-
тактных крыс. 

Обсуждение результатов 
Старые крысы характеризуются сниженной 

активностью каталазы в крови и тканях печени в 
пределах физиологической нормы, и нанесение 
механического рассечения в области средней тре-
ти икроножной мышцы задней конечности вызыва-
ет воспалительный процесс и индуцирует окисли-
тельный стресс, сопровождающийся падением ак-
тивности каталазы в изучаемых тканях. Старые жи-
вотные с моделированием дислипопротеиемии ха-
рактеризуются также низкими значениями актив-
ности каталазы, но в целом активность фермента в 
изучаемые сутки опыта достоверно выше по срав-
нению с животными с механическим рассечением в 
области средней трети икроножной мышцы задней 
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конечности. А старые крысы с моделированием 
дислипопротеиемии и механическим рассечением в 
области средней трети икроножной мышцы задней 
конечности на протяжении всего эксперимента ха-
рактеризовались самой низкой активностью ката-
лазы в крови и тканях печени.  

 

Выводы 
Механическая травма в совокупности с 

дислипопротеиемией у старых крыс характеризу-
ется интенсивным оксидативным стрессом и при-
водит к снижению активности атиоксидантного 
фермента каталазы в крови и тканях печени. 
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ВЛИЯНИЕ НАРУШЕНИЙ ОКОЛОСУТОЧНЫХ РИТМОВ НА КЛИНИЧЕСКУЮ КАРТИНУ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
 У ПАЦИЕНТОВ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 

И.А. Грибанов, Е.Г. Зарубина 

Медицинский университет «Реавиз», Самара 

 
Резюме. Целью данного исследования стало изучение влияния темновой депривации различной продолжительности на тече-
ние метаболического синдрома (МС). Материал и методы исследования. Для реализации поставленной цели нами на основе 
критериев ВОЗ были отобраны пациенты с метаболическим синдромом и нарушенными циркадными ритмами – всего 102 че-
ловека (все мужчины) из числа лиц, постоянно работающих в ночное время, у которых на предварительном этапе было зафик-
сировано снижение уровня мелатонина. В соответствии с поставленными задачами, 102 пациента работоспособного (молодо-
го возраста по критериям ВОЗ) разделили на три группы по 33, 37 и 32 человека соответственно по критерию «длительность 
работы в ночное время и длительности анамнеза МС»: 0–5, 5–10 и свыше 10 лет. В первой группе средний возраст составил 
30,1 ± 1,4 года, во второй – 36,5 ± 1,5 года, в третьей группе средний возраст не превышал 40,3 ± 0,9 года. В качестве кон-
трольной группы было обследовано 45 пациентов с метаболическим синдромом. Данная группа была сопоставимая с основ-
ными группами по фоновой патологии и возрасту и различной длительностью анамнеза метаболического синдрома. Результа-
ты. Было установлено, что основной признак метаболического синдрома – абдоминальный тип ожирения (объём талии более  
80 см для мужчин) выявлен у 100 % пациентов основных и контрольной групп наблюдения. При этом было установлено, что 
выраженность абдоминального ожирения сочетается с увеличением индекса массы тела и имеет тенденцию к увеличению у 
пациентов в основных группах, по сравнению с обследованными из контрольной группы. В контрольной группе у 35,5 % об-
следованных отмечалась артериальная гипертензия 1–2 степени, и еще у 15,6 % было выявлено повышенное нормальное дав-
ление. Выводы. У пациентов с метаболическим синдромом на фоне нарушения регуляторных механизмов заболевание проте-
кает тяжелее, чем у пациентов с аналогичной длительностью анамнеза метаболического синдрома, но не имеющих нарушений 
околосуточных ритмов. Тяжесть течения метаболического синдрома на фоне снижения уровня мелатонина увеличивается по 
мере длительности нарушения регуляторных механизмов.  

Ключевые слова: метаболический синдром, мелатонин, артериальное давление. 
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IMPACT OF CIRCUIT RHYTHMS DISTURBANCES ON THE CLINICAL PICTURE 
OF THE DISEASE IN PATIENTS WITH METABOLIC SYNDROME 

I.A. Gribanov, E.G. Zarubina 

Medical University "Reaviz," Samara 

Abstract. The purpose of this study was to evaluatey the effect of dark deprivation of various durations on the course of the metabolic 
syndrome (MS). Material and research methods. To achieve this aim, based on WHO criteria, we selected patients with MS and dis-
turbed circadian rhythms – a total of 102 people (all men) from among people who constantly work at night, in whom a decrease in mel-
atonin levels was recorded at a preliminary stage. In accordance with the tasks set, 102 patients (all men) of working age (young age 
according to WHO criteria) were divided into three groups of 33, 37 and 32 people, respectively, according to the criterion "duration of 
work at night and duration of history of MS": 0–5, 5–10 and over 10 years. In the first group, the mean age was 30.1 ± 1.4 years; in the 
second group, the mean age was 36.5 ± 1.5 years; in the third group, the mean age did not exceed 40.3 ± 0.9 years. As a control 
group, 45 patients with MS were examined, comparable with the main groups in terms of background pathology and age and different 
duration of MS history. Results. It was found that the main symptom of MS - abdominal type of obesity (waist circumference more than 
80 cm for men) was detected in 100% of patients of the main and control groups of observation. At the same time, it was found that the 
severity of abdominal obesity is combined with an increase in body mass index (BMI) and tends to increase in patients in the main 
groups, compared with patients from the control group. In the control group, 35.5% of the examined patients had grade 1-2 hyperten-
sion, and another 15.6% had elevated normal blood pressure. Conclusions: In patients with MS, against the background of violations of 
regulatory mechanisms, the disease is more severe than in patients with a similar history of MS, but without violations of circadian 
rhythms. The severity of the course of MS against the background of a decrease in the level of melatonin increases with the duration of 
the violation of regulatory mechanisms. 

Keywords: metabolic syndrome, melatonin, blood pressure. 
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Введение 
В 1988 г. Gerald M. Reaven на основании соб-

ственных наблюдений и обобщения исследований 
других авторов предложил концепцию метаболи-
ческого синдрома (МС), в которую включил соче-
тание нарушения толерантности к глюкозе (НТГ) и 
компенсаторной гиперинсулинемии, повышения 
уровня триглицеридов (ТГ) и снижения уровня хо-
лестерина липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП) и артериальную гипертензию (АГ) [1]. 
В 2000 г. Американская Ассоциация клинических 
эндокринологов предложила ввести для МС свой 
шифр – 277.7 по МКБ-9, который получил название 
«дисметаболический синдром Х», однако при фор-
мировании десятого пересмотра МКБ диагноз «ме-
таболический синдром» (ВОЗ, 1998) был утрачен 
[2]. В настоящее время имеющиеся коды в МКБ-10 
маскируют причинные факторы болезни и реги-
стрируют только последствия этого заболевания. 

Тем не менее МС продолжает рассматри-
ваться медиками всего мира как грозное состоя-
ние, которое даже получило наименование «смер-
тельного квартета», распространённость которого 
в мире неуклонно возрастает и приводит к росту 

смертей от сердечно-сосудистой патологии [3–6]. 
Эксперты ВОЗ охарактеризовали метаболический 
синдром как «пандемию XXI века» [7]. Распростра-
ненность МС в человеческой популяции составля-
ет в наши дни 20–40 % [8]. По результатам иссле-
дования INTERHEART, в среднем 26 % взрослого 
населения планеты имеют МС (по критериям 
NCEP АТР III). В Российской Федерации, по ре-
зультатам исследований, 40 % населения уже 
имеют два компонента МС, 11 % – три и более его 
составляющих [9]. 

Несмотря на то, что МС чаще встречается у 
лиц среднего и старшего возраста (30–40 % от 
общего числа пациентов), за последние два деся-
тилетия частота изучаемого синдрома демонстри-
рует устойчивый рост среди молодежи [10]. 
На сегодняшний день число больных с МС в 2 ра-
за превышает количество пациентов с сахарным 
диабетом (СД) 2 типа, и в ближайшие 20 лет ожи-
дается увеличение частоты МС на 50 % [11]. 
Необходимо подчеркнуть, что большинство паци-
ентов с МС – это популяция людей активного тру-
доспособного возраста, наиболее продуктивная и 
значимая для общества. Эксперты ВОЗ следую-
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щим образом оценили ситуацию: «Мы сталкива-
емся с новой пандемией XXI века, охватывающей 
индустриально развитые страны». В этой оценке 
эксперты подчеркивают влияние на развитие МС 
факторов внешней среды, связанные с развитием 
общества [12]. 

В последнее столетие из-за бурного развития 
промышленности, появления новых технологий, 
требующих круглосуточных производственных 
процессов, освоения ранее неиспользованных 
земель на Крайнем Севере, в Заполярных обла-
стях, появилась достаточно значимая часть насе-
ления, которая работает в условиях нарушения 
естественных биоритмов: в условиях круглосуточ-
ной искусственной освещённости, в районах по-
лярных дней и ночей, когда возможно формиро-
вание регуляторных и адаптационных рас-
стройств, связанных с внешними воздействиями 
[13–15]. В этих условиях всё чаще речь идет о 
формировании новых форм заболеваний, которые 
многие учёные относят к условной группе болез-
ней цивилизации [16]. Не последней из них в 
настоящее время является проблема, связанная с 
увеличением веса и развитием метаболического 
синдрома [17].  

 
Целью данного исследование стало изучение 

влияния темновой депривации различной продол-
жительности на течение МС.  

 
Материал и методы исследования 
Для реализации поставленной цели нами на 

основе критериев ВОЗ были отобраны пациенты с 
МС и нарушенными циркадными ритмами – всего 
102 человека (все мужчины) из числа лиц, посто-
янно работающих в ночное время, у которых на 
предварительном этапе было зафиксировано 
снижение уровня мелатонина. Пациенты отбира-
лись по амбулаторным картам в поликлиниках го-
рода Самары с последующим дообследованием в 
клинике медицинского университета «Реавиз». Так 
как единых общепризнанных критериев диагно-
стики расстройств регуляции в настоящее время 
нет, на первом этапе ориентировались на маркер 
нарушений циркадианных ритмов – уровень мела-
тонина в сыворотке крови.  

В соответствии с поставленными задачами, 
102 пациентов работоспособного (молодого 
/возраста по критериям ВОЗ) разделили на три 

группы – 33, 37 и 32 человека соответственно по 
критерию «длительность работы в ночное время и 
длительности анамнеза МС»: 0–5, 5–10 и более  
10 лет. В первой группе средний возраст составил 
30,1 ± 1,4 года, во второй группе – 36,5 ± 1,5 года, 
в третьей группе средний возраст не превышал 
40,3 ± 0,9 года.  

В качестве контрольной группы было обследо-
вано 45 пациентов с МС, сопоставимыми с пациен-
тами групп по фоновой патологии и возрасту и 
различной длительностью анамнеза МС. В под-
группу А контрольной группы вошли 15 пациентов, 
средний возраст которых составлял 29,8 ± 1,2 года 
при длительности анамнеза заболевания до 5 лет. 
В подгруппу Б контрольной группы были отнесены 
15 человек, средний возраст – 34,2 ± 1,3 года, с 
длительностью анамнеза МС от 5 до 10 лет. Под-
группу В контрольной группы составили 15 обсле-
дованных в возрасте 41,1 ± 1,3 года, у которых 
МС был диагностирован более 10 лет назад. Все 
пациенты группы контроля не имели признаков 
расстройств регуляции по результатам предвари-
тельного обследования. 

Основным методом в ходе проведенного ис-
следования послужил метод клинического анали-
за. Изучение уровня мелатонина в сыворотке кро-
ви, как подтверждение нарушения околосуточных 
ритмов, проводилось у всех участников исследо-
вания с применением метода иммуноферментного 
анализа набора Melatonin ELISA (IBL, Германия). 
Измерение показателей проводилось с использо-
ванием фотометра для проведения иммунофер-
ментного анализа PR–2100 (Sanofi Diagnostics 
Pasteur, Франция). В норме оптимальная концен-
трация мелатонина в сыворотке крови человека 
отличается широкой вариабельностью от 8 до  
20 пг/мл, а во время определения в ночной пери-
од уровень мелатонина не должен превышать  
150 пг/мл. Все исследования проводились на про-
тяжении одного климатического периода в стан-
дартизированных условиях. 

Для диагностики метаболического синдрома 
нами использовались критерии, указанные в Ме-
тодических рекомендациях по ведению пациентов 
с метаболическим синдромом (2013, РФ), включая 
биохимические и антропометрические показатели. 
Круглосуточное определение показателей артери-
ального давления (АД) проводилось с использова-
нием аппарата Холтер-ДМС (Передовые техноло-
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гии, Россия). Помимо регистрации уровня АД, 
определялось также соотношение между различ-
ными профилями АД в группах пациентов, вклю-
чённых в исследование: Dippers – 10 % ≤ степень 
снижения ночного давления < 20 %; Non-dippers – 
0 % ≤ степень снижения ночного давления < 10 %; 
Night-peakers – повышение АД в ночное время. 

Полученные результаты и их обсуждение 
Было установлено, что основной признак 

МС – абдоминальный тип ожирения (объём талии 
более 80 см для мужчин) выявлен у 100 % пациен-
тов основных и контрольной групп наблюдения. 
При этом было установлено, что выраженность 
абдоминального ожирения сочетается с увеличе-
нием индекса массы тела (ИМТ) и имеет тенден-
цию к увеличению у пациентов в основных груп-
пах, по сравнению с контрольной группой (табл. 
1). При этом оба показателя находятся во взаимо-
обратной связи с уровнем мелатонина. 

В контрольной группе было отмечено увели-
чение у пациентов объёма талии и ИМТ с увеличе-
нием возраста пациентов – все пациенты с ожи-
рением I степени были старше 40 лет. 

Сравнение показателей основных групп со 
средними показателями пациентов контрольной 
группы показало, что при наличии десинхроноза 
абдоминальное ожирение выражено более значи-
тельно, особенно у пациентов второй и третьей 
групп. Так, если средние показатели по группе 
контроля взять за 100,0 %, то, например, объём 
талии у пациентов третьей группы составляет 
117,4 %, при этом количество пациентов с ожире-
нием I степени. Увеличивается в 3,5 раза, и появ-
ляются люди с ожирением II и III степени, чего не 
наблюдалось в группе контроля. 

Подобные изменения антропометрических 
данных (появление прибавки в весе, более быст-
рый набор абдоминального жира) могут быть свя-
заны с изменением уровня мелатонина, поскольку 
мелатонин тесно связан с жировым обменом и 
обменом лептина. В эксперименте на животных 
было показано, что введение мелатонина приво-
дит к увеличению липолиза в белой жировой тка-
ни, снижению потребления пищи и уменьшению 
ожирения. Такое действие мелатонина может 
быть опосредовано прямой стимуляцией диффе-
ренциации преадипоцитов и трансдифференци-
ровкой белых адипоцитов в бурые, что может спо-
собствовать контролю за массой тела. Кроме то-
го, как считается в настоящее время, мелатонин 
влияет на синтез и секрецию двух основных ади-
покинов, участвующих в энергетическом обмене, – 
лептина и адипонектина, что также может нега-
тивно отражаться на жировом обмене при дефи-
ците мелатонина. 

Результаты обследования пациентов основ-
ных и контрольной групп, направленных на выяв-
ление дополнительных критериев МС (в соответ-
ствии с рекомендациями 2013, РФ), представлены 
в таблице 2. 

На основании полученных данных было уста-
новлено, что в основных группах, по сравнению с 
группой контроля, отмечались более разнообраз-
ные и выраженные симптомы МС, что подтвер-
ждалось количеством случаев с выявлением бо-
лее двух дополнительных симптомов МС у одного 
пациента. Доля таких пациентов в основных груп-
пах возрастала от 54,6 % в первой группе до 
100 % в третьей, в то время как в группе контроля 
таких пациентов было не более 17,8 % (р < 0,001).  

Таблица 1. Взаимосвязь абдоминального ожирения, общей массы тела у пациентов с метаболическим синдромом и уровня 
мелатонина 
Table 1. Relationship between abdominal obesity, total body weight in patients with metabolic syndrome and melatonin levels

Группы Уровень 
мелатонина в 
2:00 ч, пг/мл 

Объём 
талии, см 

ИМТ 
Норма, % Предожи-

рение, % 
Ожирение 

I ст., % 
Ожирение 

II ст., % 
Ожирение 
III ст., % 

Группа I, n = 33 122,8 ± 1,9 96,7 ± 1,5 51,5 49,5 
Группа II, n = 37 118,1 ± 2,3 104,8 ± 1,3 43,3 16,2 21,6 16,2 2,7 
Группа III, n = 32 96,7 ± 0,72 115,3 ± 1,1 12,5 12,5 28,1 43,8 15,6 
Группа контроля, n = 45 136,7 ± 1,1 98,2 ± 1,1 82,2 11,1 6,7 
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Таблица 2. Распространенность дополнительных критериев МС у пациентов различных групп с абдоминальным ожирением и 
в группе контроля 
Table 2. Prevalence of additional MS criteria in patients of various groups with abdominal obesity and in the control group 

Дополнительные критерии МС Группа I,  
n = 33 

Группа II,  
n = 37 

Группа III,  
n = 32 

Группа контроля, 
n = 45 

% (абс.) % (абс.) % (абс.) % (абс.) 
Уровень АД > 140 и 90 мм рт. ст. или лечение АГ препа-
ратами 

45,4 (15) 56,7 (21) 62,5 (22) 35,6 (16) 

Повышение уровня триглицеридов (≥ 1,7 ммоль/л) 75,6 (25) 86,5 (32) 100,0 (32) 42,2 (19) 
Снижение уровня ХС ЛПВП (< 1,0 ммоль/л у мужчин;  
< 1,2 ммоль/л у женщин) 

45,5 (15) 28 29 19 

Нарушенная толерантность к глюкозе (НТГ) – повышен-
ный уровень глюкозы плазмы через 2 ч после нагрузки 
75 г безводной глюкозы при ПГТТ ≥ 7,8 ммоль/л  и  
< 11,1 ммоль/л, при условии, что уровень глюкозы  
плазмы натощак составляет менее 7,0 ммоль/л 

19 17 10 24 

Нарушенная гликемия натощак (НГН) – повышенный 
уровень глюкозы плазмы натощак ≥ 6,1 ммоль/л и  
< 7,0 ммоль/л при условии, что глюкоза плазмы через  
2 ч при ПГТТ составляет менее 7,8 ммоль/л 

13 15 13 18 

Комбинированное нарушение НГН/НТГ – повышенный 
уровень глюкозы плазмы натощак ≥ 6,1 ммоль/л  и  
< 7,0 ммоль/л в сочетании с глюкозой плазмы через  
2 ч при ПГТТ ≥ 7,8 и < 11,1 ммоль/л 

– – 9 2 

Итого, имеют более двух дополнительных критерия МС 
18  

(54,6 %) 
28  

(75,7 %) 
32  

(100,0 %) 
8 

(17,8 %) 

 
Как видно из представленных в таблице дан-

ных, у пациентов с МС отмечается не только бо-
лее выраженные нарушения жирового обмена (из 
дополнительных критериев рост триглицеридэмии 
и снижение уровня ЛПВП), но и распространён-
ность симптомов МС в основных группах выше, 
чем в соответствующей группе контроля. 

Наличие нарушения процессов регуляции 
негативно влияет и на состояние сердечно-
сосудистой системы пациентов с МС, что выража-
лось в более частом выявлении в основных груп-
пах артериальной гипертензии. 

По-видимому, именно снижение уровня мела-
тонина приводило к постепенному повышению 
тонуса симпато-адреналовой системы, что объяс-
няло более частое повышение уровня АД у паци-
ентов с МС, работающих в ночное время (табл. 3). 

Как видно из приведенных данных, в кон-
трольной группе у 35,5 % обследованных отмеча-
лась АГ 1–2 степени, и ещё у 15,6 % было выявле-
но повышенное нормальное давление. При нали-
чии нарушения околосуточных ритмов длительно-
стью до 5 лет у пациентов с МС количество паци-
ентов с АГ 1–2 степени возрастало до 45,4 %  
(р ≤ 0,001) при сохранении числа лиц с повышен-

ным нормальным АД на уровне 15,2 %. При уве-
личении длительности нарушения регуляторных 
механизмов до 10 лет этот показатель возрастал 
до 56,7 % (р ≤ 0,001), а в третьей группе –  
до 62,5 % (р ≤ 0,001), при этом появлялась группа 
лиц с АГ 3 степени – 6,3 % от общего количества 
обследованных в группе. Отмечалось и увеличе-
ние количества пациентов с АГ 2 степени в ряду  
I группа – II группа – III группа с 12,1 % до 16,2 % и 
46,9 % соответственно, при этом в контрольной 
группе АГ 2 степени была зарегистрирована лишь 
у 11,1 % обследованных с МС. 

У всех пациентов с артериальной гипертензи-
ей были достигнуты целевые уровни АД на фоне 
корректирующей медикаментозной терапии. 

Помимо отрицательной динамики АД у обсле-
дованной группы лиц с метаболическим синдромом 
было выявлено изменение суточного профиля АД на 
фоне длительного периода работы в ночное время. 
Выявленные особенности суточных профилей арте-
риального давления характеризуют скомпенсиро-
ванность сосудистого тонуса на фоне изменения 
ритмов сна и бодрствования, а также в сравнении с 
пациентами контрольной группы, страдающих МС, 
но работающих в дневное время, (рис. 1). 
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Таблица 3. Распространённость артериальной гипертонии среди пациентов разных групп 
Table 3. The prevalence of arterial hypertension among patients of different groups 

Уровни АД (согласно классификации 
АГ в клинических рекомендациях 

2017 ACC/AHA Hypertension 
Guidelines) 

Группа I, 
n = 33 

Группа II, 
n = 37 

Группа III, 
n = 32 

Группа контроля, 
n = 45 

Абс.  % Абс.  % Абс.  % Абс.  % 

Нормальное АД 13 39,4 6 16,2 1 3,1 22 48,9 
Повышенное АД 5 15,2 10 27,1 9 28,1 7 15,6 
АГ 1 степени 11 33,3 15 40,5 5 15,6 11 24,4 
АГ 2 степени 4 12,1 6 16,2 15 46,9 5 11,1 
АГ 3 степени – – – – 2 6,3 
Итого 33 100,0 37 100,0 35 100,0 45 100,0 

Рисунок 1. Характер распределения суточных профилей у обследованных пациентов с метаболическим синдромом и лиц 
групп контроля 
Figure 1. The nature of the distribution of daily profiles in the examined patients with metabolic syndrome and persons of control groups 

В ходе изучения результатов мониторирова-
ния АД, включённых в исследование лиц, было 
установлено, что по мере увеличения стажа рабо-
ты в ночное время у пациентов с МС происходит 
значительное изменение тонуса сосудистой си-
стемы, коррелирующее с уровнем мелатонина 
(r = –0,96), что находит отражение в увеличении в 
структуре суточной динамики АД таких неблаго-
приятных профилей как Non-dippers и Night-
peakers, особенно среди лиц третьей группы, где 
количество пациентов с профилем Night-peakers 
доходит до 46,9 % (р < 0,001 по сравнению с 
группой контроля), при этом, среди лиц из группы 
контроля количество пациентов с профилем 
Night-peakers не превышало 13,3 %. 

Выводы 
У пациентов с МС на фоне нарушения регуля-

торных механизмов заболевание протекает тяже-
лее, чем у пациентов с аналогичной длительностью 
анамнеза МС, но не имеющих нарушений околосу-
точных ритмов. Тяжесть течения МС на фоне сни-
жения уровня мелатонина увеличивается по мере 
длительности нарушения регуляторных механиз-
мов. Изменения в течении заболевания касаются, в 
первую очередь, сердечно-сосудистой системы 
(повышение сосудистого тонуса и формирование 
неблагоприятных профилей АД), а также обменных 
процессов (нарушение жирового и углеводного об-
менов), что выражается в появлении трёх и более 
симптомов МС у одного пациента. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ОБСЕМЕНЁННОСТИ ПОВЕРХНОСТНЫХ 
И ПОГРАНИЧНЫХ ЛОКАЛЬНЫХ ОЖОГОВ 

А.В. Толстов1, И.В. Новиков2, Е.С. Милюдин1, Р.Р. Юнусов1, О.И. Киваева1

1Самарский государственный медицинский университет, Самара 
2Самарская городская клиническая больница № 1 им. Н.И. Пирогова, Самара 

Резюме. Цель: изучить микробиологическую картину гнойного воспаления поверхностных и пограничных локальных ожогов в 
центре термических поражений г. Самары. Материал и методы. Анализ этиологической структуры местной ожоговой инфек-
ции проводили у 29 пострадавших с ограниченными, пограничными ожогами I–II степени во все фазы раневого процесса. 
Сбор раневого материала осуществляли в соответствии с требованиями Методических указаний МУ 4.2.2039-05 «Техника 
сбора и транспортирования биоматериалов в микробиологические лаборатории». Доставку материала в лабораторию прово-
дили в пробирках с транспортной средой в изотермических условиях при температуре 20–22 °С в течение суток после сбора. 
Результаты. Анализ этиологической структуры ожоговой инфекции показал, что при микробиологическом исследовании ве-
дущую роль играет стафилококк (St. aureus, St. warneri, St. gallinarium, St. spp, St. epidermidis) – у 26 (90 %) пациентов и кишеч-
ная палочка (E. сoli) – у 11 (38 %). Достоверных различий по исследуемым признакам в группах сравнения не было выявлено 
(р > 0,05, р = 0,55, χ2 = 3,841). Заключение. Полученные результаты этиологической структуры гнойного воспаления ограни-
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ния ожоговой инфекции. 
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Введение 
Особенностью травматических поражений 

является высокий процент развития бактериаль-
ных осложнений замедляющих заживление ран. 
Наибольшую актуальность проблема борьбы с 
инфекционными осложнениями приобретает в по-
следние годы в связи с увеличением количества 
антибиотико-резистентных бактериальных штам-
мов [1, 2]. В 2015 г. на Всемирной ассамблее 
здравоохранения Генеральным секретарем Мар-
гарет Чен было объявлено, что мир в настоящее 
время вступает в постантибиотическую эру, и 
призвала международное сообщество к немед-
ленным действиям. В результате тщательного 
изучения данных, 27 февраля 2017 г. Всемирная 
организация здравоохранения опубликовала спи-
сок устойчивых к действию антибиотиков «прио-
ритетных патогенов» – двенадцати видов бакте-
рий, которые представляют наибольшую угрозу 
для здоровья человека. Они разделены на три 
группы: крайне приоритетные, высокоприоритет-
ные и среднеприоритетные [3]. 

Однозначно, что при повреждении кожной 
поверхности при ожогах вероятность инфициро-
вания очень высока, и, соответственно, гнойные 
осложнения встречаются в 60 % случаев [4].  
В целом, преобладающими возбудителями явля-
ются грамположительные кокки, среди них коагу-
лазонегативные стафилококки, метициллин-
устойчивые золотистые стафилококки, относящи-
еся к высокоприоритетным патогенам.  

Наибольшую опасность представляют грамот-
рицательные бактерии Enterobacteriaceae – E.coli, 
Enterobacterspp., Proteusspp., Acinetobacterspp., a 
также Pseudomonasaeruginosa, Klebsiellaspp. и не-
спорообразующие грамотрицательные анаэробы, 
относящиеся к крайне приоритетным патогенам и 
также часто высевающиеся с поверхности ожого-
вых ран [5].  

Многие авторы считают, что в процессе лече-
ния происходит значительное изменение характе-
ра раневой микрофлоры; в основном наблюдает-
ся смещение от доминирования грамположитель-
ных кокков к преобладанию грамотрицательных 
аэробов [5, 6]. Необходимо отметить, что боль-
шинство исследователей считает, что возбудите-
лями гнойной инфекции ожоговых ран является не 
«уличная» флора, попавшая в рану при бактери-
альном загрязнении, а инфицирование госпиталь-

ной микрофлорой, происходящее при несоблюде-
нии правил асептики в ходе хирургической обра-
ботки и выполнения перевязок [7, 8]. 

 
Целью нашей работы было определение из-

менения микробиологической картины гнойного 
воспаления ожоговой раны при поверхностных и 
пограничных локальных ожогах за период лечения 
в центре термических поражений г. Самары. 

 
Материал и методы 
Был выполнен ретроспективный анализ  

29 историй болезней пациентов Самарского меж-
территориального ожогового центра за 2021 г. 
Критерием отбора для анализа в данном исследо-
вании были истории болезни пациентов старше  
18 лет с поверхностными и пограничными локаль-
ными ожогами и с площадью ожогов до 10 %. Все 
пациенты поступали в центр после самостоятель-
ного лечения на 3–5 сутки от момента получения 
ожоговой травмы с симптомами интоксикации и 
высокой температурой (38–39 °С). У всех пациен-
тов были инфицированные ожоговые раны с се-
розно-гнойным отделяемым. Основными этиоло-
гическими факторами термических ожогов яви-
лись горячая вода и пар, контактные ожоги. Паци-
енты были разделены на две группы в зависимо-
сти от характера консервативного лечения:  
I группа (основная) – 16 пациентов, консерватив-
ное лечение которых заключалось в применении 
раневых покрытий и физиотерапевтических про-
цедур; II группа (группа сравнения) – 13 человек,  
у которых проводилось лечение только с приме-
нением раневых покрытий.  

Микробиологическое исследование клиниче-
ского материала от пациентов проводилось на 
базе микробиологического отдела КДЛ Клиник 
ФГБОУ ВО «Самарский государственный меди-
цинский университет» Минздрава России. Микро-
биологическое исследование включало в себя ка-
чественное и количественное изучение раневой 
микрофлоры в ране. Подсчёт микробного числа 
проводили из расчёта на 1 мл отделяемого. Каче-
ственный состав микрофлоры определяли мето-
дом посева раневого отделяемого в 1 % сахарный 
бульон с последующей микроскопией суточной 
культуры. Гемолитические свойства определяли 
посевом культуры на кровяной агар.  
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Посев отделяемого с поверхности ожоговой 
раны осуществлялся при поступлении, на 5–6 день 
консервативного лечения и на 12–18 день – на 
момент начала стадии эпителизации раны. Всего 
подвергнуто микробиологическому анализу 
87 проб биологического материала. Сбор матери-
ала осуществляли в соответствии с требованиями 
методических указаний МУ 4.2.2039-05 «Техника 
сбора и транспортирования биоматериалов в 
микробиологические лаборатории». Доставку ма-
териала в лабораторию производили в пробирках 
с транспортной средой в изотермических услови-
ях при температуре 20–22 °С в течение суток по-
сле сбора. 

После получения материала в лаборатории 
проводили посев материала на плотные питатель-
ные среды: кровяной, желточно-солевой, универ-
сальный хромогенный агары, агар Сабуро. Посевы 
инкубировали в термостате при температуре 
37 °С в течение 24–72 часов. Выросшие колонии 
микроорганизмов идентифицировали с использо-
ванием MALDI-TOFмасс-спектрометра.  

Математическую обработку данных проводи-
ли с использованием программы Microsoft Office 
Excel 2010, статистического пакета IBMSPSSSta-
tistics 24 PSIMAGO 4.0.  

Результаты 
Особенностью поверхностных и пограничных 

локальных ожоговых повреждений является до-
полнительное инфицирование вследствие поздне-
го обращения за специализированной медицин-
ской помощью. Наши пациенты обращались в 
Самарский межтерриториальный ожоговый центр 
на 3–5 сутки после получения травмы и вслед-
ствие развития гнойно-септических осложнений. 
При культуральном исследовании раневого отде-
ляемого с поверхности инфицированных ожого-
вых ран при поступлении в Самарский межтерри-
ториальный ожоговый центр пациентов с поверх-
ностными и пограничными локальными ожогами 
обеих групп в большинстве случаев высевался 
стафилококк (St. aureus, St. warneri, St. gallinarium, 
St. spp, St. epidermidis) – у 26 (90 %) пациентов, 
стрептококк (Str. Pyogenes) – у 4 (14 %) человек, 
кишечная палочка (E. сoli) – у 11 (38 %), синегной-
ная палочка (Pseudomonas aeruginosa) – у 4 (14 %), 
протей (Proteus vulgaris) – у 8 (28 %), клебсиелла 

(Klebsiella pneumoniae) – у 4 (14 %), морганелла 
(Morganella morganii) – у 4 (14 %) пациентов. 

У большинства травмированных (22 пациента, 
76 %) в ране регистрировали микробную ассоциа-
цию, и только у 7 (24 %) пациентов высевали мо-
нокультуру. В составе ассоциаций наиболее часто 
встречался стафилококк – в 22 (76 %) случаях 
в сочетании с грамотрицательными микроорга-
низмами – в 10 (46 %) случаях или грамположи-
тельными – в 8 (39 %) случаях, иногда с теми и 
другими – в 4 (14 %) случаях. Микробное число у 
пациентов при поступлении составляло 106–108 
в 1 г ткани. 

Проводимое консервативное лечение в ожо-
говом центре, направленное на борьбу с раневой 
инфекцией в ожоговой ране, применение специ-
альных раневых покрытий позволило в большин-
стве случаев купировать инфекционный процесс. 
К концу фазы воспаления (5–6 день консерватив-
ной терапии) как в I группе, так и во II группе ис-
следуемых пациентов значительно уменьшились 
случаи высевания патогенной микрофлоры как 
в монокультуре, так и в микробных ассоциациях.  

У пациентов I группы отмечалось снижение 
удельного веса микробных ассоциаций с 69 до 
15 % (р < 0,05), тогда как во II группе снижение 
сообществ бактерий было не так выражено – 
с 85 до 48 %. Соответственно удельный вес моно-
культуры у пациентов I группы увеличился с 15 до 
68 % (р < 0,05), тогда как во II группе – с 18 до 
52 %. Грамотрицательные бактерии высевались 
на данный период обеих группах. Также у постра-
давших I группы определялось достоверно более 
выраженное уменьшение микробной обсеменён-
ности с 106–108 до 101–102 в 1 г ткани (р < 0,05), 
тогда как во II группе составляло до 103 в 1 г ткани. 

К началу фазы эпителизации у пациентов 
I группы при бактериологическом исследовании 
высевали эпидермальный стафилококк в двух-
наблюдениях. Во II группе к этому периоду отмеча-
ли также положительную динамику по сравнению с 
предыдущими сроками лечения. Так, стафилококк 
высевали у трёх пациентов, стрептококк – у двух 
пациентов, синегнойную палочку – у одного паци-
ента, протей – у двух. Колонизации грамотрица-
тельными бактериями при исследовании на данный 
срок не выявлено в посевах раневого отделяемого 
у пациентов как I группы, так и II группы.  
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У пациентов II группы сохранялась тенденция 
к снижению удельного веса микробной ассоциа-
ции. Удельный вес микробной ассоциации в груп-
пе сравнения снижался с 48 до 12 %. Соответ-
ственно удельный вес монокультуры в группе 
сравнения увеличился с 52 до 88 %. Микробное 
число у пациентов II группы на этот срок состави-
ло 101–102 в 1 г ткани. 

Полное заживление поверхностных и погра-
ничных локальных ожогов, осложнённых раневой 
инфекцией, у пациентов I группы наступало  
на 16,4 ± 2,1 сутки (р < 0,05) от момента травмы за 
счёт краевой и островковой эпителизации, тогда 
как у пациентов II группы эпителизация заканчи-
валась на 21,3 ± 2,2 сутки. 

 
Обсуждение 
В результате проведенного нами исследова-

ния выявлен микробный пейзаж на разных стади-
ях заживления ожоговой раны у пациентов с по-
верхностными и пограничными локальными ожо-
гами. При поступлении пациентов в ожоговый 
центр микробный пейзаж был достаточно разно-
образен и представлен как грамположительной, 
так и грамотрицательной флорой. При этом доми-
нирующими были St. aureus, St. warneri, St. gallinar-
ium, St. spp, St. epidermidis – 90 %.  

Однако применяемое консервативное лече-
ние в ожоговом центре в первые 5 дней привело к 
качественному изменению бактериальной обсе-
менённости раневой поверхности. К концу фазы 
воспаления выявляли уменьшение количества 
случаев высевания микрофлоры как в монокуль-
туре, так и в микробных ассоциациях. У пациентов 
I группы отмечалось снижение удельного веса 
микробной ассоциации, оно было достоверно бо-
лее выраженным – с 69 до 15 % (р < 0,05,  
р = 0,01), тогда как во II группе – с 85 до 48 %. 
Соответственно удельный вес монокультуры у па-
циентов I группы увеличился с 15 до 68 % (р < 0,05, 
р = 0,01), тогда как во II группе – с 18 до 52 %. 

Также у пострадавших I группы определялось до-
стоверно более выраженное уменьшение микроб-
ной обсеменённости с 106–108 до 101–102 в 1 г 
ткани (р < 0,05, р = 0,01), тогда как во II группе со-
ставило до 103 в 1 г ткани.  

На стадии эпителизации лечения ожоговой 
раны во II группе обнаруживались как стафило-
кокки (у трёх пациентов), стрептококки (у двух па-
циентов), синегнойная палочка (у одного пациен-
та), так и протей (у двух пациентов). Тогда как в  
I группе высевались только стафилококки (в двух 
случаях).  

 
Заключение 
Наше исследование выявило некоторые осо-

бенности колонизации ожоговых ран у пациентов, 
госпитализированных в Самарский межтеррито-
риальный ожоговый центр с поверхностными и 
пограничными локальными ожогами. Микрофлора 
при поступлении в ожоговый центр представлена 
в большинстве случаев микробными ассоциация-
ми, в которых грамположительные бактерии со-
ставляют 14 %, и грамотрицательные бактерии  
41 %. Приоритетными грамположительными бак-
териями у пациентов в нашем исследовании яв-
ляются St. aureus, St. warneri, St. gallinarium,  
St. spp, St. epidermidis, грамотрицательными – 
Pseudomonas aeruginosa, Morganella morganii и 
Klebsiella pneumoniae. Выявленная колонизация 
преимущественно грамположительной флорой 
отмечается многими исследователями [5–8].  

Используемые методы консервативного лече-
ния в Самарском межтерриториальном ожоговом 
центре с применением специальных раневых по-
крытий и физиотерапии позволяют исключить но-
зокомиальную инфекцию грамотрицательной 
флорой и быстрое восстановление целостности 
кожного покрова. Необходимо отметить что, бо-
лее выраженное снижение бактериальной обсе-
менённости отмечается при включении в курс ле-
чения физиотерапевтических методов. 
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СТРОМАЛЬНО-ВАСКУЛЯРНОЙ ФРАКЦИИ АУТОЖИРОВОЙ ТКАНИ 
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Резюме. Цель исследования – ускорить восстановление повреждённого плечевого сплетения при помощи клеток стромаль-
но-васкулярной фракции из жировой ткани. Материалы и методы. Исследование было проведено 62-м пациентам с использо-
ванием клеток стромально-васкулярной фракции из жировой ткани и классических методов лечения при травме плечевого 
сплетения. Эффективность регенерации оценивали с помощью электромиографического исследования и положительного 
восстановления двигательной и чувствительной функции. Результаты и обсуждение. Оценка результатов хирургического ле-
чения с применением клеток стромально-васкулярной фракции из жировой ткани после невролиза плечевого сплетения пока-
зала восстановление ранней функции M3–M5 и S3–S4 у 90 % пациентов, а в контрольной группе сравнения 68 % соответ-
ственно. Количество пациентов с функциями M4-M5 в группе с применением стромально-васкулярной фракции при невроти-
зации плечевого сплетения составило 85 %, в то время как в группе контроля 64 % соответственно. Данные электронейро-
миографии также свидетельствовали об увеличении среднего числа двигательных единиц на 30 % после использования кле-
ток стромально-васкулярной фракции из жировой ткани в отличии от группы сравнения. Выводы. Клетки стромальной васку-
лярной фракции, выделенные из жировой ткани, представляются перспективными стимуляторами для восстановления при 
травме плечевого сплетения.  
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TREATMENT OF A DAMAGED BRACHIAL PLEXUS WITH HELP  
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Abstract. The aim of the study – to accelerate the repair of the damaged brachial plexus using cells of the stromal vascular fraction 
isolated from adipose tissue. Materials and methods. The study was carried out in 62 patients using stromal-vascular fraction cells from 
adipose tissue and classical methods of treatment for brachial plexus injury. The effectiveness of regeneration was evaluated using elec-
tromyographic examination and positive recovery of motor and sensory function. Results and discussion. Assessment of the results of 
surgical treatment with stromal vascular fraction cells from adipose tissue after brachial plexus neurolysis revealed the restoration of early 
M3-M5 and S3-S4 functions in 90 % of patients, and in the comparison group – 68 % respectively. The number of patients with M4-M5 
functions in the group using the stromal vascular fraction for brachial plexus neurotization was 85 %, while in the control group it was  
64 %, respectively. Electroneuromyography data also indicated an increase in the average number of motor units by 30 % after using 
cells of the stromal-vascular fraction from adipose tissue, in contrast to the comparison group. Conclusion. Stromal vascular cells isolat-
ed from adipose tissue appear to be promising stimulants of brachial plexus injury repair. 
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Введение 
Повреждение плечевого сплетения занимает 

особую нишу в травматологии, поскольку являет-
ся пограничным объектом внимания травматоло-
гов и нейрохирургов. Основной проблемой при 
восстановлении плечевого сплетения является 
давность и степень травматизации самих нервов, 
а в случаях необходимости применения аутонерв-
ной пластики и размер дефекта.  

При совокупности всех этих факторов проис-
ходит резкое ухудшение регенерации, в особен-
ности деваскуляризированного трансплантата при 
больших дефектах во время невротизации. В свя-
зи с этим перспективным направлением является 
использование стимуляторов регенерации, спо-
собных улучшить реваскуляризацию травмиро-
ванной области и увеличить экспрессию ряда 
нейротрофических факторов.  

Подобными свойствами обладают клетки 
стромально-васкулярной фракции (СВФ-ЖТ). 
Наиболее доступным методом получения подобных 
клеток является забор жировой ткани путем липо-
сакции. Существует ряд экспериментальных работ, 
где показан нейропротекторный и стимулирующий 
эффект клеток СВФ, полученных из жировой тка-
ни. По их данным при анализе гистологических 
препаратов выявляется неоангиогенез, образова-
ние продольно ориентированных пучков коллаге-
новых волокон и пучков леммоцитов [1].В настоя-
щий период, многие лаборатории, изучающие жи-
ровую ткань в качестве источника стволовых кле-
ток, обратили внимание на стромально-
васкулярную фракцию, используемую в качестве 
физиологического регенераторного субстрата [2, 
3]. В связи со способностью к самообновлению и 
дифференцировке по различным направлениям, 
данная фракция могла оказывать влияние на реге-
нерацию костной, хрящевой и других тканей. Ос-
новным её компонентом являются мультипотент-
ные мезенхимальные стромальные клетки (МСК) 
периваскулярной локализации [4, 5]. Эти клетки 
способны к дифференцировке в различные ткани с 
помощью индукторов, представляют собой гетеро-
генную популяция клеток, стимулирующую процес-

сы регенерации и реваскуляризации [6, 7]. Одним 
из значимых ключей к успеху для улучшения реге-
нерации повреждённого нерва является ускорен-
ная реваскуляризация повреждённого нерва. МСК 
позволяет активизировать выработку факторов 
роста фибробластов, эндотелиального фактора 
роста, плацентарного фактора роста и других ан-
гиогенных белков [8]. 

Недостаточная удовлетворённость результа-
тами оперативных вмешательств на стволах пле-
чевого сплетения побуждает нас к использованию 
стимуляторов регенерации, в качестве которых 
выступают клетки СВФ-ЖТ.  

Цель исследования: улучшение эффектив-
ности хирургического лечения повреждений пле-
чевого сплетения применением дополнительной 
нейрорегенерции в виде клеток стромальной вас-
кулярной фракции аутожировой ткани.  

Материалы и методы 
Уже на диагностическом этапе мы определя-

емся с видом оперативного лечения на плечевом 
сплетении. В большинстве случаев в своей прак-
тике мы сталкиваемся с закрытым тракционным 
повреждением плечевого сплетения, где диагно-
стика играет ключевую роль предоперационного 
планирования.  

Наиболее доступным и информативным мето-
дом исследования при данной патологии являлась 
электронейромиография (ЭНМГ) и ультразвуковое 
исследование (УЗИ). Игольчатая и стимуляционная 
электромиография позволила оценить степень по-
вреждения аксонов, локализацию повреждения, 
выраженность процесса реинервации и денерва-
ции мышц. УЗИ определяло целостность структуры 
самого нерва и близлежащих тканей, наличие 
невром или диастаз между концами нерва, что иг-
рает немаловажную роль в рамках предопераци-
онного планирования. В диагностическом комплек-
се особое место имели компьютерная томография 
(КТ) и магнитно-резонансная томография (МРТ). 

Производилась оценка целостности стволов 
плечевого сплетения, наличие параневрального 
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рубца, повреждение параневральных тканей. При 
сохранности корешков плечевого сплетения вы-
полнялся эндоневролиз с последующим введени-
ем клеток СВФ-ЖТ. 

При отрыве корешков от спинного мозга вы-
полнялась невротизация плечевого сплетения, 
которая остаётся единственным способом ре-
инервации конечности. Невротизация заключает-
ся в перемещении аксонов из нервов, взятых 
извне или в пределах плечевого сплетения, на пе-
риферический отрезок повреждённого нерва. 
Существует несколько вариантов комбинаций 
невротизаций. Так, для невротизации мышечно-
кожного нерва для восстановления двуглавой 
мышцы плеча в качестве донорских нервов мы 
чаще всего используем межреберные нервы или 
добавочный нерв, а в качестве стимулятора реге-
нерации – клетки СВФ-ЖТ. 

В отделении микрохирургии ГАУЗ «РКБ» МЗ 
РТ за период с 2013 по 2019 гг. невролиз и эндо-
невролиз, а также невротизация стволов плечево-
го сплетения с применением клеток стромальной 
васкулярной фракции из жировой ткани выполне-
ны 30 пациентам.  

В основную группу исследования входили па-
циенты с тракционным повреждением плечевого 
сплетения (20 человек), которым при выполнении 
классического невролиза и эндоневролиза интра-
операционно вводились клетки стромальной вас-
кулярной фракции.  

Так же с применением СВФ-ЖТ при невроти-
зации плечевого сплетения прооперировано  
10 пациентов с тракционными повреждениями 
плечевого сплетения  

В контрольную группу сравнения, после прове-
дения ретроспективного анализа за 2005–2010 г., 
вошли пациенты с аналогичным механизмом трав-
мы и клинической картиной. Были отобраны 20 па-
циентов с тракционным повреждением плечевого 
сплетения с сохранением корешков и 12 пациентов 
с пре- и постганглионарным повреждением плече-
вого сплетения, которым выполнялась невротизация 

для восстановления функции верхней конечности, 
но без использования стимуляторов регенерации.  

Общее число пациентов, включённых в иссле-
дование, составило 62 человека (44 мужчины и  
18 женщин) в возрасте от 18 до 63 лет. При опре-
делении показаний к применению клеток СВФ-ЖТ 
учитывались следующие критерии: диагностиро-
ванное повреждение плечевого сплетения, возраст 
старше 18 лет, отсутствие онкологических заболе-
ваний, вирусных гепатитов и ВИЧ-инфекции.  

Как было изложено ранее, для получения 
клеток стромально-васкулярной фракции наибо-
лее простым и доступным методом является ли-
посакция (рис. 1), во время которой возможно по-
лучение необходимого количества жировой ткани. 
Зоны забора жировой ткани определялись во 
время предоперационного планирования. Чаще 
всего забор жира осуществлялся из области жи-
вота или поясницы в объёме 150–200 мл.  

При липосакции с предварительным обезболи-
ванием 0,25 % раствором Лидокаина (ЗАО «Фарма-
цевтический завод ЭГИС», Венгрия) использовались 
канюли 4,0 мм. В условиях специализированной ла-
боратории, после проведённой липоаспирации, по-
лучали СВФ-ЖТ. В среднем из 150–200 мл жира мы 
получали 7,5–8 млн клеток СВФ-ЖТ. 

Далее выполнялось оперативное вмешатель-
ство на стволах плечевого сплетения. При микро-
хирургическом наружном и внутреннем невроли-
зе, эндоневролизе стволов плечевого сплетения 
введение СВФ-ЖТ осуществлялось в зону с 
наиболее выраженным очагом фиброзного пора-
жения (рис. 2).  

Во время выполнения различных вариантов 
невротизации СВФ-ЖТ вводились в проксималь-
ный и дистальный отделы, соответственно выше и 
ниже лини шва, при необходимости использования 
аутонервной вставки и в сам аутотрансплантат.  
В качестве аутонервного трансплантата использо-
вался наружный кожный нерв голени (n. Suralis). 
Нейрорафия осуществлялась между концами не-
рва и аутонервными трансплантантами нитью 
Prolen 10.0 (Ethicon (Johnson & Johnson), США).
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Рисунок 1. Забор жировой ткани методом липосакции 
Figure 1. Fat harvesting by liposuction 

Рисунок 2. Этап невролиза стволов плечевого сплетения. 
Введение клеток СВФ-ЖТ 
Figure 2. Stage of neurolysis of the trunks of the brachial 
plexus. Introduction of SVF-AT cells 

Результаты лечения и обсуждение  
полученных результатов 
Оценка результатов проводилась с учётом 

клинических данных. Исследовалась степень вос-
становления чувствительности в зоне иннервация 
восстанавливаемых нервов по шкале S0–S5, дви-
гательную функцию оценивали по показателям 
М0–М5, на основании методики принятой Британ-
ским Медицинским Советом (MRC- Britain`s Medical 
Research Council) и дополненной И.Н. Шевелевым. 

Электрофизиологическая оценка проводи-
лась по данным электронейромиографического 
исследования (ЭНМГ) в динамике на различных 
сроках. Параметры функционального восстанов-
ления оценивались путём подсчёта количества 
двигательных единиц (КДЕ) относительно анало-
гичных показателей интактной конечности. Реги-
стрировали М-ответ с восстанавливаемых мышц и 
дальнейшую динамику роста показателей. 

В таблице 1 представлены данные о началь-
ных сроках появления двигательной и чувстви-
тельной функций после невролиза плечевого 
сплетения в основной и контрольной группах. 

После выполнения невролиза плечевого спле-
тения с использованием стимуляторов регенерации 
в виде клеток СВФ-ЖТ положительный функцио-
нальный результат был получен у 18 пациентов, 
у 2 пациентов функция не восстановилась. У 13 
(65 %) пациентов было достигнуто восстановление 

двигательной функции с показателями М4–М5 на 
сроках от 3 до 6 месяцев после операции, у 5 паци-
ентов (25 %) показатели М3–М4 зафиксированы на 
сроках 6–12 месяцев после операции. В контроль-
ной группе восстановление двигательной функции 
до уровня М4–М5 было зафиксировано на сроке 
3–6 месяцев у 6 пациентов. На сроке 6–12 месяцев 
после операции в контрольной группе двигательная 
функция восстановилась до уровня М3–М4 у 10 па-
циентов. Таким образом, при сравнительном анали-
зе частоты восстановления двигательной функции 
нами была выявлена статистически значимо боль-
шая доля пациентов с восстановленной функцией к 
концу периода наблюдения в основной группе при 
сравнении с контрольной (p = 0,023). 

У пациентов после невролиза оценивали 
электрофизиологические параметры, отражаю-
щие динамику функционального восстановления с 
подсчётом КДЕ в процентном отношении к ин-
тактной конечности. В основной группе первые 
признаки М-ответа регистрировались на сроке 
0–6 месяцев после операции и достигали показа-
телей интактной конечности к 18–24 месяцам. 
В группе контроля КДЕ было значительно ниже по 
сравнению с основной группой исследования 
(рис. 3). При сравнительном анализе нами было 
установлено статистически значимо большее ко-
личество двигательных единиц на всех сроках 
наблюдения в основной группе (табл. 2). 
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Таблица 1. Сравнительные данные восстановления двигательной и чувствительной сфер после выполнения невролиза и эн-
доневролиза плечевого сплетения в течение одного года 
Table 1. Comparative data on recovery of motor and sensory areas after neurolysis and endoneurolysis of the brachial plexus within one year 

Группа Двигательная функция, месяцы Чувствительная функция, месяцы 
М0–М2 М3–М5 S0–S2 S3–S4 

Основная  4 9 2 7 
Контрольная 9 12 6 12 

 
Таблица 2. Результаты электромиографического исследования пациентов после невролиза плечевого сплетения в контроль-
ной и опытной (с введением СВФ-ЖТ) группах на разных сроках тестирования 
Table 2. The results of an electromyographic study of patients after brachial plexus neurolysis in the control and experimental (with the 
introduction of SVF-VT) groups at different testing periods 

Срок наблюдения 
Группа 

p 
Контрольная Основная 

0–6 месяцев 17,91 ± 6,79 30,35 ± 6,49 < 0,0001 

6–12 месяцев 27,14 ± 5,38 52,85 ± 5,86 < 0,0001 

12–18 месяцев 41,57 ± 5,01 78,07 ± 5,79 < 0,0001 

18–24 месяцев 65,23 ± 7,43 86,85 ± 7,27 < 0,0001 

24–36 месяцев 71,06 ± 5,19 85,97 ± 6,10 < 0,0001 

 
Таблица 3. Результаты восстановления двигательной функции в основной группе на сроке 12–18 и 24–36 месяцев после 
невротизации 
Table 3. The results of the restoration of motor function in the main group for a period of 12–18 and 24–36 months after neurotization 

Тип операции Количество 
пациентов/ 
наблюдений 

Степень восстановления двигательной функции на сроке 
12–18 месяцев после операции 24–36 месяцев после операции 
М0 М1 М2 М3 М4 М5 М0 М1 М2 М3 М4 М

5 
Невротизация 10/10  1 6 3     1 2 6 1 
Невротизация + СВФ-ЖТ:              

добавочный – надлопаточный пучок  
локтевого – мышечно-кожный 

1/2    1 1     1 1  

добавочный – надлопаточный 3, 4, 5, 
межреберный локтевого – мышечно-
кожный 

1/1    1      1   

добавочный – мышечно-кожный 3, 4, 5, 
межреберный – подмышечный 

1/1     1      1  

добавочный – двигательные ветви  
шейного сплетения – корешок С5 

1/1     1      1  

3, 4, 5, межреберный – мышечно-кожный 3/4     3 1     3 1 
добавочный – мышечно-кожный 3/4     2 2     2 2 

 
Степень восстановления двигательной функ-

ции после невротизации плечевого сплетения в 
основной группе (с введением СВФ-ЖТ) и кон-
трольной представлены в таблице 3. Оценку эф-
фективности восстановления двигательной функ-
ции оценивали на сроках 12–18 и 24–36 месяцев. 

Таблицы демонстрируют, что при невротиза-
циях в основной группе мы получали М3–М5 на 
сроке 12–18 месяцев, тогда как в контрольной 
группе сравнения только на сроке 22–36 месяцев, 

при этом различия в восстановлении двигательной 
функции между группами были статистически зна-
чимыми через 12–18 месяцев (p < 0,0001) и не были 
значимыми через 22–36 месяцев (p = 0,7615). 

В послеоперационном периоде оценивали 
электрофизиологические параметры, отражаю-
щие динамику функционального восстановления с 
подсчётом КДЕ в процентном отношении к ин-
тактной конечности. В основной группе первые 
признаки М-ответа регистрировались на сроке  
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4–6 месяцев после операции и достигали показа-
телей интактной конечности к 18–24 месяцам в 
отличии от группы контроля, где первые признаки 
М-ответа были зарегистрированы к 9–12 месяцам 
и достигали показателей интактной конечности к 
24–36 месяцам. Исходя из полученных данных бы-

ло подсчитано количество двигательных единиц 
(рис. 4). При сравнительном анализе нами было 
установлено статистически значимо большее отно-
сительное количество двигательных единиц на всех 
сроках наблюдения в основной группе (табл. 4). 

Рисунок 3. Результаты электромиографического исследо-
вания пациентов после невролиза плечевого сплетения в 
основной (с введением СВФ-ЖТ) и контрольной группах на 
различных сроках тестирования 

Figure 3. The results of an electromyographic study of patients 
after brachial plexus neurolysis in the main (with the introduction 
of SVF-VT) and control groups at different testing periods 

Рисунок 4. Результаты электромиографического исследо-
вания пациентов с невротизацией плечевого сплетения на 
различных сроках тестирования в основной и контрольной 
группах 

Figure 4. The results of an electromyographic study of pa-
tients with brachial plexus neurotization at different testing pe-
riods in the main and control groups 

Таблица 4. Результаты электромиографического исследования пациентов с невротизацией плечевого сплетения в контроль-
ной и опытной (с введением СВФ-ЖТ) группах на разных сроках тестирования 
Table 4. The results of an electromyographic study of patients with brachial plexus neurotization in the control and experimental (with 
the introduction of SVF-VT) groups at different testing periods 

Срок наблюдения 
Группа 

p 
Контрольная Основная 

0–6 месяцев 1,94 ± 1 12,36 ± 7,32 <0,0001 

6–12 месяцев 14,77 ± 7,13 32,86 ± 5,87 <0,0001 

12–18 месяцев 31,64 ± 6,14 48,06 ± 5,5 <0,0001 

18–24 месяцев 54,25 ± 7,48 86,77 ± 6,77 <0,0001 

24–36 месяцев 76,06 ± 5,11 85,13 ± 6,32 0,0001 

Несмотря на существенные сроки между 
травмой и оперативным вмешательством, которые 
составили от 7 до 13 месяцев, обширность зоны 
повреждения, сопровождающаяся фиброзными 
изменениями пара- и интранвральной ткани, ис-
пользование клеток СВФ-ЖТ в качестве симуля-

тора нейрорегенерации позволило ускорить и ка-
чественно улучшить регенераторный процесс, о 
чем свидетельствуют представленные результаты 
лечения.  
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В данном исследовании мы продемонстриро-
вали клиническую эффективность интраопераци-
онного применения клеток СВФ-ЖТ, однако меха-
низм терапевтического действия остаётся откры-
тым вопросом. Для понимания молекулярных 
возможностей действий между нервной тканью и 
компонентами СВФ-ЖТ необходимы дополни-
тельные исследования молекулярных механизмов, 
лежащих в основе терапевтического действия 
СВФ-ЖТ, являющиеся фундаментальными в реге-
нераторной медицине. 

Выводы 
Метод применения СВФ-ЖТ в комбинации с 

хирургическим методом лечения повреждений 
плечевого сплетения способствует ускоренной 
нейрорегенерации повреждённых тканей, в значи-
тельной степени повышает приживаемость ауто-
нервного трансплантата, стимулируя его реваску-
ляризацию, восстановление чувствительной и 
двигательной активности и тем самым повышает 
эффективность восстановительных реконструк-
тивных операций.  
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ВЛИЯНИЕ МАЛЫХ ДОЗ ГАММА-ИЗЛУЧЕНИЯ НА ОРГАНИЗМ ЧЕЛОВЕКА 

Ю.Л. Минаев1, А.А. Супильников1, Е.Г. Зарубина1, П.А. Истратов2 

Медицинский университет «Реавиз», Самара 
Управление Федеральной службы по надзору в сфере защиты прав потребителей и благополучия человека по г. Москве, Москва 

 
Резюме. Целью данного исследования стало изучение частоты возникновения дополнительных случаев злокачественных но-
вообразований (ЗНО) в сравнительном аспекте между поселением, проживающим рядом с полигоном захоронения радиоак-
тивных ядерных отходов (РАО), и показателями экологически чистого района того же территориального образования (обла-
сти). Оценка радиационной обстановки на прилегающей к объекту захоронения РАО жилой территории в поселении 1, и в 
поселении 2 (поселении сравнения), а также интерпретация полученных данных проводилась в строгом соответствии с требо-
ваниями нормативных документов, устанавливающих требования к объекту исследований. При выполнении измерений поль-
зовались методикой, описанной в нормативных документах, устанавливающих данные правила: МУ 2.6.1.2398-08 «Радиацион-
ный контроль и санитарно-эпидемиологическая оценка земельных участков под строительство жилых домов, зданий и соору-
жений общественного и производственного назначения в части обеспечения радиационной безопасности». Установлено, что, 
несмотря на то, что радиационный фон в поселении 1 не выходил за верхние границы допустимых показателей, тем не менее 
суммарная среднегодовая доза облучения, полученная жителями поселения 1, составляла 3,7 мЗв/год и превышает средне-
статистические мировые показатели СГЭД, полученные от естественного фона (2,4 мЗв/год) на 54,2 %, что приводило к избы-
точному риску развития ЗНО по сравнению с экологически чистым районом. Это свидетельствует о том, что избыточный риск 
ЗНО может возникать даже в условиях радиационного фона в пределах считающейся безопасной дозы не более 5 мЗв/год. 
Однако этот риск значительно ниже, чем от высоких доз облучения. Это делает актуальным поиск решений, позволяющих 
реализовать рекомендации главного государственного санитарного врача России о снижении суммарной дозы облучения  
до 1 мЗв в год или о разработке мероприятий, позволяющих нивелировать вредные воздействия облучения на организм человека. 
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Abstract. The purpose of this study was to investigate the incidence of additional cases of malignant neoplasms (MN) in a comparative 
aspect between the settlement living next to a radioactive waste disposal facility (RWDF) and the indicators of an environmentally clean 
area of the same territorial unit (region). Evaluation of radiation situation on the residential territory adjacent to the RAW disposal facility in 
settlement 1, and in settlement 2 (comparison settlement), as well as interpretation of the obtained data was performed in strict compli-
ance with the requirements of regulatory documents specifying requirements to the research object. When performing measurements, 
the methodology described in the regulatory documents establishing these rules was used: MU 2.6.1.2398-08 "Radiation Monitoring 
and Sanitary-Epidemiological Assessment of Land Plots for Construction of Residential Buildings, Public and Industrial Buildings with 
Respect to Radiation Safety". The residents of the settlement 1 were found to be exposed to 3.7 mSv/year, i.e. 54.2% more than the 
average whole-year exposure dose received by the residents of the settlement 1 from natural background  
(2.4 mSv/year), which results in excessive risk of MHC development compared to the ecologically clean region. This indicates that ex-
cessive risk of MNS can occur even in conditions of radiation background within the considered safe dose of not more than 5 mSv/year. 
However, this risk is much lower than that from high doses of radiation. This makes it urgent to search for solutions that would allow 
implementation of the recommendations of the Chief State Sanitary Doctor of Russia regarding reduction of total radiation dose to 1 
mSv per year or to develop measures allowing to neutralize harmful effects of radiation exposure on the human body.  

Key words: additional cases of malignant neoplasms, radiation exposure, gamma radiation. 

Cite as: Minaev Yu.L., Supil'nikov A.A., Zarubina E.G., Istratov P.A. Effects of low doses of gamma radiation on the human body. Bulle-
tin of the Medical Institute “REAVIZ”. Rehabilitation, Doctor and Health. 2023;13(1). https://doi.org/10.20340/vmi-rvz.2023.1.CLIN.7 

 

https://doi.org/10.20340/vmi-rvz.2023.1.CLIN.
https://doi.org/10.20340/vmi-rvz.2023.1.%20CLIN.7
https://doi.org/10.20340/vmi-rvz.2022.5.CLIN.1


Вестник медицинского института «РЕАВИЗ». 2023. Том 13. № 1 Клиническая медицина 

– 65 –

Введение 
ХХI век стал веком быстро развивающихся 

технологий в промышленности, производстве, а 
также и в быту человека. Всё это потребовало 
большого количества энергии, производство кото-
рой растет быстрыми темпами. Не последнее ме-
сто в числе её источников занимает атомная энер-
гетика. С одной стороны, атомная энергетика яв-
ляется крайне привлекательной, поскольку может 
обеспечить большим количеством «чистой» энер-
гии при небольшом количестве топлива, с другой – 
при авариях (техногенных или вследствие природ-
ных катастроф в зоне объекта) последствия стано-
вятся катастрофическими в планетарном масштабе. 

В настоящее время радиационному зараже-
нию планеты не уделяется столько внимания, как, 
например, другим экологическим проблемам: по-
вышение в атмосфере количества парниковых га-
зов, потепление климата, загрязнение атмосферы 
промышленными выбросами и т.п. Проблема ра-
диоактивного заражения начинает активно обсуж-
даться только при возникновении аварийных си-
туаций на АЭС, когда дозы облучения для населе-
ния становятся столь значительными, что могут 
вызывать развитие острой лучевой болезни и дру-
гие существенные нарушения здоровья в бли-
жайшей перспективе. Однако непоправимый вред 
всему окружающему радиация, представляющая 
собой ионизирующее излучение, может наносить 
и при длительном воздействии на организм её ма-
лых доз. Малая доза облучения при любой мощ-
ности излучения трактуется как «низкий уровень 
облучения». К этому же понятию относят и низкую 
мощность дозы в течение всей жизни. По опреде-
лению НКДАР ООН – наиболее компетентного 
международного научного органа – к малым до-
зам относятся накопленные дозы до 200 мЗв и к 
низкоинтенсивному излучению – мощность доз 
менее 1,10–4 Гр/мин. 

К большим дозам облучения относят эквива-
лентные дозы, превышающие 1 Зв. Промежуточ-
ными эквивалентными дозами считают значения, 
заключенные между 0,1 и 1 Зв. Патогенетические 
процессы на фоне воздействия больших доз, в 
основном, изучены на последствиях военных дей-
ствий (Хиросима, Нагасаки) и техногенных аварий 
(Чернобыльская АЭС, Фукусима 1 и др.). 

Несмотря на длительный период изучения 
воздействия радиации на биологические объекты, 

в том числе и человека, именно механизм влияния 
«малых» доз ионизирующего излучения и их по-
следствия остаются наименее изученными, а ре-
зультаты, полученные в этой области, – наиболее 
противоречивы. Мнения исследователей в этом 
вопросе кардинально отличаются. Общеизвестны 
две точки зрения: первая – гипотеза беспорогово-
го действия ионизирующей радиации, согласно 
которой последняя в любом диапазоне доз вред-
на; и вторая гипотеза, которая утверждает, что 
малые дозы ионизирующего излучения способ-
ствуют репарации повреждений ДНК, стимулиру-
ющих образование соответствующих ферментов, 
благодаря чему уменьшается число случаев рака. 

Отсутствие единой точки зрения в отношении 
действия малых доз облучения среди учёных при-
водит к росту среди населения отрицательного 
отношения общественности к любым радиацион-
ным технологиям, а в практическом отношении – 
тормозит разработку действенных мер по защите 
населения от воздействия малых доз излучения. 

Цель и задачи исследования 
Целью данного исследования стало изучение 

частоты возникновения дополнительных случаев 
злокачественных новообразований (ЗНО) в срав-
нительном аспекте между населением, прожива-
ющим рядом с полигоном захоронения радиоак-
тивных ядерных отходов (РАО), за пределами са-
нитарно-защитной зоны (поселение 1) и показате-
лями экологически чистого района (поселение 2) 
того же территориального образования (области). 

В соответствии с целью были поставлены 
следующие задачи: 

1. Изучить в сравнительном аспекте радиаци-
онный фон двух территориальных образований – 
поселения 1 и поселения 2. 

2. Сравнить риски возникновения дополни-
тельных случаев онкологической патологии в по-
селениях 1 и 2 для определения степени влияния 
малых доз радиации на здоровье населения. 

Материал и методы исследования 
В ходе исследования сравнивались радиаци-

онная обстановка и риски развития ЗНО в двух 
населённых пунктах: в поселении 1 (за пределами 
санитарно-защитной зоны), которое располагалось 
в 4-х километрах от полигона – захоронения РАО, и 
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в поселении 2, которое располагалось в экологи-
чески наиболее чистом районе той же области. 

Оценка радиационной обстановки на приле-
гающей к объекту захоронения РАО жилой терри-
тории в поселении 1, и в поселении сравнения, а 
также интерпретация полученных данных прово-
дилась в строгом соответствии с требованиями 
нормативных документов, устанавливающих тре-
бования к объекту исследований: 

1. СанПиН 2.6.1.2523-09 «Нормы радиацион-
ной безопасности (НРБ -99/2009). 

2. СП 2.6.1.2612-10 «Основные санитарные 
правила обеспечения радиационной безопасности 
(ОСПОРБ -99/2010). 

3. СанПиН 2.6.1.2800 «Требования радиаци-
онной безопасности при облучении населения при-
родными источниками ионизирующего излучения». 

При выполнении измерений пользовались ме-
тодикой, описанной в нормативных документах, 
устанавливающих данные правила: МУ 2.6.1.2398-08 
«Радиационный контроль и санитарно-
эпидемиологическая оценка земельных участков под 
строительство жилых домов, зданий и сооружений 
общественного и производственного назначения в 
части обеспечения радиационной безопасности». 

Средством измерения (СИ) послужил дози-
метр «ДКС АТ-1123» (России; заводской № 52711; 
св-во о поверке № 897 до 11.02.2020 г.; диапазон 
измерений от 50 нЗв/ч до 10 Зв/ч; погрешность 
измерений не более ±15 %). 

Значение индивидуальной годовой эффек-
тивной дозы внешнего облучения взрослых жите-
лей населённых пунктов определялось по резуль-
татам измерений мощности дозы гамма-излучения 
в жилых и общественных зданиях и на открытой 
местности на территории населенного пункта 1 и 
на территории населенного пункта 2, располага-

ющегося в экологически благоприятном районе, и 
рассчитывалось по формуле, мЗв/год: 

Евнеш =d·8800·10-3·(0,5Нул + 0,5Нзд), 

где  8800 – стандартное число часов в году; 
10-3 – коэффициент перевода мкЗв в мЗв; 
0,5 и 0,5 – доля времени нахождения людей в 

помещениях и на улице соответственно. Коэффи-
циент 0,5 для работы на улице и в закрытом по-
мещении брался с учётом сельской местности и 
работы на открытом воздухе; 

Н – среднее значение мощности дозы гамма-
излучения на открытой территории населенного 
пункта (индекс «ул.») и в жилых и общественных 
зданиях (индекс «здан.») соответственно; 

d – дозовый коэффициент, численное значение 
которого принимается равным: 1,0 мЗв/мкЗв – если 
мощность эквивалентной (амбиентной) дозы  
гамма-излучения, выраженная в мкЗв/час;  
0,7 мЗв/мкГр – если мощность поглощённой дозы 
гамма излучения, выраженная в мкГр/час;  
0,0061 мЗв/мкР – если мощность экспозиционной 
дозы гамма-излучения, выраженная в мкР/час.* 

Суммарная среднегодовая доза облучения, 
полученная жителями обоих населенных пунктов, 
определялась по формуле: 

СГЭД = Евнеш + Евнутр. 

Вычисление риска – вероятности наступления 
нежелательных последствий онкологической за-
болеваемости определялось нами по формуле: 

Риск = СГЭД(мЗв/год) 0,001·Коэффициент риска, 

где коэффициенты для расчёта избыточного 
пожизненного риска онкологических заболеваний 
с учётом лет проживания на местности, имеющей 
радиационный фон, представлены в таблице 1. 

 
Таблица 1. Коэффициенты избыточного пожизненного риска онкологической заболеваемости (МУ 2.1.10.3014-12. Оценка 
радиационного риска у населения за счёт длительного равномерного техногенного облучения в малых дозах) 
Table 1. Coefficients of excess lifetime risk of cancer morbidity (MU 2.1.10.3014-12. Estimation of Radiation Risk in Population Due to 
Prolonged Uniform Man-Made Irradiation in Low Doses) 
 

Возрастная группа на начало облучения Периоды облучения, лет 
1 2 3 5 10 20 30 40 50 

Дети 0–14 лет 0,17 0,33 0,48 0,77 1,42 2,47 3,26 3,85 4,25 
Подростки 15–17 лет 0,12 0,24 0,35 0,57 1,07 1,88 2,49 2,91 3,15 
Дети и подростки 0–17 лет 0,16 0,31 0,46 0,73 1,35 2,34 3,10 3,65 4,02 
Взрослые от 18 лет и старше 0,06 0,12 0,18 0,28 0,51 0,85 1,04 1,14 1,17 
Все население 0,08 0,16 0,23 0,37 0,67 1,12 1,42 1,61 1,70 
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Количество злокачественных новообразова-
ний, которые могут возникнуть в течение предсто-
ящей жизни по причине воздействия на жителей 
внешнего и внутреннего облучения, вычисляли по 
формуле: 

Количество ЗНО =Численность населения · Риск. 

Полученные результаты и их обсуждение 
Опасность гамма-излучения обусловлена лёг-

костью и глубиной его проникновения в живые 
ткани человека и животных. При этом для повре-
ждающего эффекта на биологический объект не 

влияет место расположения источника радиации – 
внешняя или внутренняя среда организма. 
Наибольшая опасность заключается в воздей-
ствии на генетический аппарат клеток, что может 
приводить к развитию злокачественных новооб-
разований. Гамма-лучи и нейтроны, проходя через 
вещество, ионизируют атомы белков, липидов, 
нуклеиновых кислот и т.п. 

В соответствии с поставленной целью и зада-
чами нами определялись мощности амбиентного 
эквивалента дозы гамма-излучения в поселениях 
1 и 2 (табл. 2). 

Таблица 2. Усреднённые результаты измерения мощности амбиентного эквивалента дозы гамма-излучения в точках с макси-
мальными показаниями поискового прибора 
Table 2. Averaged results of the measurement of the dose rate ambient equivalent of gamma radiation in the points with the maximum 
readings of the search instrument 

Место измерения H, мкЗв/ч ∆, мкЗв/ч Примечание 
Поселение 1 (на территории) 0,30 ±0,02 Верхняя граница нормального фона 
Поселение 1 (внутри жилых домов) 0,18 ±0,03 Нормальный фон 
Поселение 2 (на территории) 0,07 ±0,004 Нормальный фон 
Поселение 2 (внутри жилых домов) 0,05 0,003 Нормальный фон 
Примечание: Н – измерения мощности амбиентного эквивалента дозы гамма-излучения; Δ – неопределенность измерений. 

Если говорить о радиационном фоне, то при-
нято условно различать: нормальный фон, кото-
рый для большинства территорий России состав-
ляет величину, изменяющуюся в пределах 
0,05÷0,30 мкЗв/ч, и повышенный фон, где мощ-
ность эквивалентной дозы внешнего облучения 
составляет до 1,5÷2 мкЗв/ч. Как видно из пред-
ставленных показателей, только на территории 
жилой застройки в поселении 1 была зафиксиро-
вана верхняя граница нормального фона. При 
этом радиационный фон в поселении 1 по своему 
уровню был сопоставим с той мощностью излуче-
ния, которая характерна, например, для полета на 
самолете на высоте 8000 метров, где мощность 
дозы составляет величину около Ḣ = 1,35 мкЗв/ч. 

В настоящее время опасность «малых» доз 
радиации для человека остаётся до конца не до-
казанной, поскольку очень сложным остаётся в 
этом случае вопрос применения основного крите-
рия опасности облучения – количественной оцен-
ки дополнительных, по отношению к спонтанному 
уровню, случаев онкологических заболеваний и 
генетических нарушений. Сложность применения 
данного критерия заключается, прежде всего, во 
временном факторе, требующемся для формиро-

вания заключения и масштабности исследования, 
сравнении данных из различных зон. Безопас-
ность или опасность «малых» доз радиации для 
человека при этом может быть подтверждена 
лишь сравнением возможного риска возникнове-
ния заболеваний на фоне облучения и уровня он-
кологической заболеваемости в благоприятных 
условиях. 

В соответствии с этой теорией нами были в 
сравнительном аспекте проанализированы избы-
точные риски развития ЗНО в двух поселениях с 
разным радиационным фоном, но находящиеся в 
одном территориальном образовании (с равными 
природно-климатическими факторами и уровнем 
развития промышленной и сельскохозяйственных 
зон, что позволяло говорить о статистической од-
нородности сопутствующих факторов, влияющих 
на состояние здоровья населения). 

При расчёте показателей, связанных с опре-
делением избыточного риска развития онкологи-
ческой патологии, для поселений 1 и 2 нами было 
сделано допущение, что средняя доза внутренне-
го облучения от естественных источников, накоп-
ленная на душу населения, в поселении 1 и посе-
лении 2 не превышает средних общепланетарных 
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значений (1,2 мЗв главным образом за счёт радо-
на и 0,3 мЗв от инкорпорированных радионукли-
дов) и является одинаковой для обоих поселений, 
поскольку они находятся в границах одного тер-
риториального образования (области). Для оценки 
радиационной обстановки в поселениях сравне-
ния применялись те же показатели, что и для ос-
новной зоны. Для получения сравнимых результа-
тов расчёт прогнозируемого числа дополнитель-

ных случаев ЗНО в поселении 2 проводился на 
аналогичном с поселением 1 количестве жителей. 

Полученные в ходе исследования данные по 
рискам ЗНО для населения исследуемых поселе-
ний, при условии, если они будут проживать на его 
территории в течение 1 года, 5 и 10 лет соответ-
ственно (при использовании средних для данного 
населенного пункта значений Н), представлены в 
таблице 3. 

 
Таблица 3. Дополнительные риски ЗНО для населения исследуемых поселений при условии различной длительности прожи-
вания в непосредственной близости от полигона РАО 
Table 3. Additional risks of cancer for the population of the investigated settlements under the condition of different duration of resi-
dence in the vicinity of the RW dump 
 

Показатель Нср, 
мкЗв/ч 

СГЭД, 
мЗв/год 

Среднее  
количество  

населения, чел. 

Количество дополнительных случаев заболевания ЗНО  
в течение последующей жизни населения 

Проживание  
на териитории  

1 год 

Проживание  
на териитории 

5 лет 

Проживание  
на териитории  

10 лет 
Поселение 1 0,30 3,7 7157 2,1 9,5 17,3 
Поселение 2 0,07 2,0 7157 0,8 3,8 6,9 
Избыточный риск ЗНО в поселении 1  
по сравнению с поселением 2 

+0,3 +5,7 +10,4 

 
Из полученных данных можно сделать вывод 

о том, что, несмотря на то, что радиационный фон 
в поселении 1 не выходит за верхние границы до-
пустимых показателей, тем не менее, суммарная 
среднегодовая доза облучения, полученная жите-
лями поселения 1, составляет 3,7 мЗв/год и пре-
вышает среднестатистические мировые показате-
ли СГЭД, полученные от естественного фона  
(2,4 мЗв/год), на 54,2 %. Вместе с тем, этот пока-
затель укладывается в допустимые нормативы, 
которые утверждены в РФ – до 5 мЗв/год и меж-
дународные нормы 1–10 мЗв/год. 

Избыточный риск ЗНО в поселении 1, харак-
теризующийся как разница между оценкой риска, 
рассчитанной при условии воздействия конкрет-
ного негативного фактора среды обитания (до-
полнительная к естественному фону техногенная 
радиация), и оценкой риска, рассчитанной при 
условии отсутствия воздействия названного фак-
тора, представлены в таблице 3. Избыточный риск 
ЗНО в поселении 2 был, по-видимому, обусловлен 
факторами внешней среды (экологическое небла-
гополучие не радиационной природы). 

 
 
 

Заключение 
Таким образом, полученные данные свиде-

тельствуют о следующем: 
1. Избыточный риск ЗНО может возникать 

даже в условиях радиационного фона в пределах 
считающейся безопасной дозы не более 5 мЗв в 
год. Риск развития дополнительных случаев ЗНО 
значимо возрастает после 5 лет проживания в 
зоне воздействия малых доз радиации. 

2. Несмотря на то, что уровень гамма-
излучения не превышает в зоне жилой застройки 
допустимых значений (суммарная среднегодовая 
доза облучения, полученная жителями в поселе-
нии, 1–3,7 мЗв/год), количество дополнительных 
случаев заболевания ЗНО в течение последующей 
жизни населения при проживании на данной тер-
ритории в течение 1-го года, 5 и 10 лет составля-
ют +0,3, +5,7 и +10,3 случаев соответственно, что 
значительно больше, чем в поселении 2, где име-
ется лишь природный радиационный фон. 

3. Выявление риска дополнительных случаев 
ЗНО на фоне длительного воздействия малых доз 
радиации делает актуальным поиск решений, поз-
воляющих реализовать рекомендации главного 
государственного санитарного врача России о сни-
жении суммарной дозы облучения до 1 мЗв в год. 
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Кроме этого, необходимо проводить мероприятия, 
позволяющие нивелировать вредные воздействия 
даже малых доз облучения на организм человека, 
а также разрабатывать программы комплексной 
оценки факторов (природно-климатического ха-

рактера, химической загрязненности и т.п.) с учё-
том возможной суммации вредных воздействий на 
здоровье человека при определении мест для 
строительства РАО. 
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ВЫЯВЛЕНИЕ ШИРОКОГО СПЕКТРА МУТАЦИЙ ГЕНА BRAF  
ДЛЯ НАЗНАЧЕНИЯ ТАРГЕТНЫХ ПРЕПАРАТОВ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ МЕЛАНОМЫ 

А.Н. Тороповский1, А.Г. Никитин2, А.В. Соловьев2, Р.М. Хузина2, О.Н. Павлова2,3 

1ООО «ЭС ДЖИ», Ульяновск 
2ООО «ТЕСТГЕН», Ульяновск 

3Самарский государственный медицинский университет, Самара 

Резюме. Меланома – агрессивное злокачественное образование кожи и слизистых нейроэпителиальной природы, гетероген-
ное как по фенотипу, так и по молекулярно-генетическим характеристикам, с высоким риском прогрессирования и неуклонно 
растущей заболеваемостью примерно на 5 % в год. Развитие меланомы обусловлено как внешними (ультрафиолетовым облу-
чением), так и внутренними факторами, основными среди которых являются мутации в онкогенах и генах-супрессорах опухо-
лей. В 75 % случаев меланомы кожи наблюдается гиперактивация сигнального пути RAS/RAF/MEK/ERK, и одним из его ключе-
вых факторов является серин-треониновая киназа, кодируемая геном BRAF. Онкогенные мутации BRAF имитируют фосфори-
лирование активационной петли белка, что приводит к нахождению BRAF в постоянно активированном состоянии. Последую-
щая работа MAPK сигнального пути в безостановочном режиме и потеря отрицательной обратной связи BRAF приводят к не-
контролируемому росту и пролиферации клеток. Наиболее часто встречающимися мутациями в гене BRAF являются p.V600E 
(замена валина на глутаминовую кислоту), на чью долю приходится до 95 % случаев всех BRAF-мутантных меланом, и p.V600K 
(замена валина на лизин), которая может составлять до 20 % случаев и более. Разработка неселективных и селективных инги-
биторов мутантного белка BRAF делают мутацию в данном гене предиктивным маркером ответа и эффективности применяе-
мой таргетной терапии. 

Ключевые слова: меланома, BRAF, таргетные препараты. 
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IDENTIFYING A WIDE RANGE OF MUTATIONS IN THE BRAF  GENE FOR PRESCRIBING TARGETED DRUGS 
FOR MELANOMA TREATMENT 

A.N. Toropovskii1, A.G. Nikitin2, A.V. Solovyev2, R.M. Khuzina2, O.N. Pavlova2, 3  

1"SJI", Ulyanovsk 
2TESTGEN, Ulyanovsk 

3Samara State Medical University, Samara 

Abstract. Melanoma is an aggressive malignancy of the skin and mucosa of neuroepithelial nature, heterogeneous both in phenotype and 
molecular genetic characteristics, with a high risk of progression and a steadily increasing incidence of about 5% a year. The development 
of melanoma is due to both external (UV exposure) and internal factors, the main ones being mutations in oncogenes and tumour suppres-
sor genes. Hyperactivation of RAS/RAF/MEK/ERK signalling pathway is observed in 75% of skin melanoma cases, and one of its key fac-
tors is serine threonine kinase encoded by BRAF gene. Oncogenic mutations of BRAF mimic the phosphorylation of the activation loop of 
the protein, which results in BRAF being in a permanently activated state. Subsequent operation of the MAPK signalling pathway in a non-
stop mode and loss of BRAF negative feedback leads to uncontrolled cell growth and proliferation. The most common mutations in the 
BRAF gene are p.V600E (valine replacement for glutamic acid), which accounts for up to 95% of all BRAF-mutant melanomas, and 
p.V600K (valine replacement for lysine), which can account for up to 20% of cases or more. Development of non-selective and selective 
inhibitors of mutant BRAF protein make mutation in this gene a predictive marker of response and efficacy of targeted therapy. 

Key words: melanoma, BRAF, targeted drugs. 
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Меланома – агрессивное злокачественное 
образование кожи и слизистых нейроэпителиаль-
ной природы, гетерогенное как по фенотипу, так и 
по молекулярно-генетическим характеристикам, с 
высоким риском прогрессирования и неуклонно 
растущей заболеваемостью примерно на 5 % в 
год [1, 2]. Однако, одновременно с этим наблюда-
ется существенное увеличение общей пятилетней 
выживаемости пациентов с меланомой, что обу-
словлено развитием способов диагностики и, со-
ответственно, выявлением заболевания на ранних 
стадиях [3]. 

На территории Российской Федерации, по 
данным за 2018 год, ведущей локализацией мела-
номы у обоих полов является кожа [4]. По данным 
Всемирной Организации Здравоохранения в 
структуре злокачественных новообразований ко-
жи меланома занимает не более 10 %, будучи от-
ветственной за 80 % летальных исходов среди 
пациентов этой группы [2], причем смертность от 
меланомы растёт гораздо быстрее, чем от других 
злокачественных образований [5].  

Большому успеху в области лечения метаста-
тической меланомы мы обязаны разработанным 
за последние десятилетия таргетным препаратам, 
первый из которых – ипилимумаб – был разрабо-
тан более 10 лет назад [6]. За прошедшие десять 
лет список препаратов, применяемых для лечения 
меланомы, как запущенных стадий, так и приме-
няемых у пациентов с высоким риском прогресси-
рования после хирургического лечения, был су-
щественно расширен, что обуславливает необхо-
димость практикующего онколога ориентировать-
ся в принципах их назначения. 

Развитие меланомы обусловлено как внеш-
ними (ультрафиолетовым облучением), так и внут-
ренними факторами, основными среди которых 
являются мутации в онкогенах и генах-
супрессорах опухолей. В 75 % случаев меланомы 
кожи наблюдается гиперактивация сигнального 
пути RAS/RAF/MEK/ERK (рис. 1). Одним из его 
ключевых факторов является серин-треониновая 
киназа, кодируемая геном BRAF. Мутации в гене 
BRAF становятся основополагающими в 40–80 % 
случаев меланомы кожи. На сегодняшний день 
известно около 40 соматических мутаций в гене 
BRAF [7]. В 80 % случаев выявляется нуклеотид-
ная замена T1799A в 15-м экзоне BRAF, приводя-

щая к замене валина на глутаминовую кислоту в 
600-м кодоне (V600E) [8]. В 20 % случаев мутации 
кодона-600 представлены заменой V600K, редко 
встречаются замены V600R/D/M. Частота мутации 
V600К может достигать 5–10 %, а мутации V600D 
и V600R встречаются значительно реже [9].  

Учитывая важность этого гиперактивирован-
ного пути в развитии меланомы, было разработа-
но несколько ингибиторов MAPK для целенаправ-
ленного лечения опухолей с мутацией V600 BRAF, 
включая ингибиторы BRAF (BRAFi; вемурафениб, 
дабрафениб и энкорафениб) и ингибиторы MEK 
(MEKi; кобиметиниб, траметиниб и биниметиниб). 
Было показано, что применение BRAFi и MEKi в 
качестве отдельных агентов или в комбинации 
улучшает выживаемость при меланоме и немелко-
клеточном раке легкого (НМРЛК). 

Данные крупномасштабного секвенирования 
выявили множество дополнительных «горячих то-
чек» мутаций BRAF, существующих за пределами 
кодона V600. Онкогенные мутации BRAF имитиру-
ют фосфорилирование активационной петли бел-
ка, что приводит к нахождению BRAF в постоянно 
активированном состоянии. Последующая работа 
MAPK сигнального пути в безостановочном режи-
ме и потеря отрицательной обратной связи BRAF 
приводят к неконтролируемому росту и пролифе-
рации клеток. Также для мутаций BRAF было 
установлено влияние на способность к тканевой 
инвазии. В связи с этим появление мутации BRAF 
рассматривается не только как событие, иниции-
рующее неопластическую трансформацию, но и 
как способствующий дальнейшему прогрессиро-
ванию механизм биологической адаптации опухо-
левой клетки. 

Недавно была предложена новая система 
классификации мутаций BRAF. Мутации V600 от-
носятся к классу I мутаций BRAF и представляют 
собой RAS-независимые мономеры. Мутации 
класса II также являются BRAF-активирующими, 
но RAS-независимыми димерами. Существует 
различие между мутациями класса II BRAF на ос-
нове их местоположения; мутации класса IIa про-
исходят в активационном сегменте (т.е. L597, 
K601), а мутации класса IIb – в p-петле, богатой 
глицином (т.е. G464, G469). Класс III состоит из 
мутаций BRAF с «низкой активностью» или подав-
ляющих киназную активность [10].  
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Рисунок 1. Путь МАРК. Источник: https://www.cancertreatmentsresearch.com/intracellular-pathways-relevant-in-cancer/ 
Figure 1. МАРК pathway. Source: https://www.cancertreatmentsresearch.com/intracellular-pathways-relevant-in-cancer/ 

BRAF-мутантная меланома ассоциируется с бо-
лее молодым возрастом пациентов, отсутствием свя-
зи с ультрафиолетовым облучением, локализацией 
на туловище и высоким числом невусов на теле [11]. 

Высокая частота мутаций при меланоме может 
быть связана с особенностями биологии меланоци-
тов. Наличие данных драйверных мутаций в этих 
клетках определяет потенциальную чувствитель-
ность опухолей к таргетной терапии. А-мелано-
цитстимулирующий гормон и другие родственные 
проопиомеланокортин-производные пептиды явля-
ются важнейшими регуляторами биологии меланоц-
итов, которые связываются с рецептором мелано-
кортина I, повышая уровень циклического АМФ, что 
приводит к увеличению пролиферации и меланоге-
неза в ответ на УФ-излучение. Этот цАМФ-
зависимый сигнальный каскад активирует BRAF и 

впоследствии ERK9. Это основной специфический 
для меланоцитов сигнальный путь, контролирующий 
пролиферацию и дифференцировку [12]. 

Наиболее часто встречающимися мутациями 
в гене BRAF являются p.V600E (замена валина на 
глутаминовую кислоту), на чью долю приходится 
до 95 % случаев всех BRAF-мутантных меланом, и 
p.V600K (замена валина на лизин), которая может
составлять до 20 % случаев и более. Согласно 
исследованию, проведенному в Институте мела-
номы (Австралия) A. Menzies, M. S. Carlino и соавт. 
в 2012 г., мутантные V600E меланомы имели бо-
лее высокую долю локализации на конечностях, а 
мутантные меланомы V600K более часто встреча-
лись на коже головы и шеи. Также было установ-
лено, что распространённость мутации BRAF об-
ратно пропорциональна возрасту: так, молодые 
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пациенты с метастатической меланомой имели 
более высокую распространённость мутации 
BRAF с преобладанием V600E генотипа, тогда как 
у пациентов пожилого возраста отмечалась мень-
шая распространенность мутации BRAF с большей 
долей генотипов, отличных от V600E (преимуще-
ственно V600K). Кроме того, ряд исследований по-
казывает наличие связи между V600K генотипом и 
наличием хронического солнечного повреждения: 
возможно, что этиология меланомы V600K отлича-
ется от меланомы V600E, и, в отличие от послед-
ней, хроническое солнечное повреждение может 
играть важную роль в её патогенезе [13].  

Разработка неселективных и селективных ин-
гибиторов мутантного белка BRAF делают мутацию 
в данном гене предиктивным маркером ответа и 
эффективности применяемой таргетной терапии. 

Однако практически у всех пациентов, полу-
чающих лечение ингибиторами B-RAF, развивает-
ся лекарственная устойчивость, приводящая к 
клиническим рецидивам. Выявленные до сих пор 
гетерогенные механизмы приобретенной устойчи-
вости к BRAFi относятся к общим MAPK-
редуцирующим, AKT-зависимым (Serine/threonine 
protein kinase) или MAPK-реактивирующим путям. 
Вопреки ожиданиям, вторичные мутации V600E  
B-RAF не были обнаружены для объяснения при-
обретенной устойчивости к B-RAFi, что позволяет 
предположить, что механизмы обхода V600E BRAF 
являются основным способом реактивации пути 
ERK (extracellular signal-regulated kinase) [14].  

Однако комбинация кобиметиниба с вемура-
фенибом улучшает выживаемость без прогресси-
рования по сравнению с плацебо и вемурафени-
бом у ранее не леченных пациентов с BRAF(V600)-
мутантной распространённой меланомой. Иссле-
дование, проведенное Hoffmann-La Roche, пока-
зало, что у взрослых пациентов с гистологически 
подтверждённой BRAF (V600) мутацией неопера-
бельной меланомой IIIC или IV стадии одновре-
менное применение ингибиторов BRAF и инигиби-
торов МЕК увеличивает безрецидивную выживае-
мость до 12–3 месяцев для комбинации кобиме-
тиниб и вемурафениб по сравнению с 7–2 меся-
цами для плацебо и вемурафениба. Это же иссле-
дование показывает увеличение до 22–3 месяцев 
для группы пациентов, получавшей кобиметиниб и 
вемурафениб, против 17–4 месяцев для плацебо и 
вемурафениба [15].  

У 5–10 % пациентов с BRAF-мутацией обна-
руживаются варианты, отличные от p.V600E/K. 
Несмотря на то, что большинство из них сопро-
вождаются активацией MAPK, их прогностическая 
и предиктивная роли в настоящее время до конца 
не выяснены (табл. 1) [14–16]. Редкие мутации, за-
трагивающие кодоны 600 или 601 гена BRAF, а 
также мутация p.L597R потенциально чувстви-
тельны к комбинации BRAFi + MEKi или к моноте-
рапии MEK-ингибиторами [16].  

 

 
 
Таблица 1. Список мутаций 600 кодона гена BRAF, определяемый с помощью набора BRAF Ryro Kit (Qiagen, Германия) 
Table 1. List of 600 codon BRAF mutations determined using the BRAF Ryro Kit (Qiagen, Germany) 

Мутация Замена нуклеотидов Замена валина COSMIC ID 

V600E 1799T > A Глутаминовая кислота 476 

V600K 1798_1799 GT > AA Лизин 473 

V600M 1798G > A Метионин 1130 

V600D 1799_1800 TG > AT Аспарагиновая кислота 477 

V600R 1798_1799 GT > AG Аргинин 474 

V600E complex 1799_1800 TG > AA Глутаминовая кислота 475 

V600А 1799T > С Аланин 18443 

V600G 1799T > G Глицин 6137 
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Обращает на себя внимание тот факт, что при-
мерно 5 % пациентов имеют редкие мутации в 600 
кодоне, и это важно учитывать при выборе тест-
системы, с помощью которой тестируются образцы, 
поскольку во многих коммерческих наборах воз-
можна детекция лишь двух наиболее частых мута-
ций. Тем не менее эти мутации патогенетические и 
также отвечают на терапию ингибиторами киназ. 
Таким образом, очевидна потребность клинического 
внедрения и расширения возможностей технологии 
молекулярно-генетического тестирования для эф-

фективного принятия решений о назначении моле-
кулярно-направленной терапии онкологических 
больных. При этом необходима оптимизация подхо-
дов на основе учёта популяционной специфики, 
объективных условий, связанных с наличием внут-
риопухолевой гетерогенности, а также организаци-
онно-технических возможностей. Всё это внесет 
значимый вклад в совершенствование молекулярно-
генетической диагностики в онкологии. 

Литература/References 
1 Erdmann F, Lortet-Tieulent J, Schuz J, et al. International trends in the incidence of malignant melanoma 1953–2008–are recent 

generations at higher or lower risk? Int J Cancer. 2013;132:385–400. https://doi.org/10.1002/ijc.2761 
2 Bertolotto C. Melanoma: from melanocyte to genetic alterations and clinical options. Scientifica. 2013:635203. 
3 Thomas L., Tranchand P., Berard F. et al. Semiological value of ABCDEcriteria in the diagnosis of cutaneous pigmented tumors. 

Dermatology (Basel). 1998; 197: 11–17. https://doi.org/10.1159/000017969 
4 Каприн А.Д., Старинский В.В., Петрова Г.В. Злокачественные новообразования в России в 2019 г. (заболеваемость и 

смертность). М.: МНИОИ им. П.А. Герцена филиал ФГБУ ≪НМИЦ радиологии≫ Минздрава России. 2020:252. [Kaprin A.D., 
Starinsky V.V., Petrova G.V. Malignant neoplasms in Russia in 2019 (morbidity and mortality). Moscow: Herzen Scientific Research 
Institute of Radiology, branch of NMRC of Radiology, Ministry of Health of Russia. 2020:252. (In Russ)] 

5 Lens M.B., Dawes M. Global perspectives of contemporary epidemiological trends of cutaneous malignant melanoma. Br J Derma-
tol. 2004;150:179-185 

6 Hodi F.S., O’Day S.J., McDermott D.F., Weber R.W., Sosman J.A., Haanen J.B. et al. Improved Survival with Ipilimumab in Patients 
with Metastatic Melanoma. N Engl J Med. 2010;363(8):711–723. https://doi.org/10.1056/ NEJMoa1003466 

7 Davies MA, Samuels Y. Analysis of the genome to personalize therapy for melanoma. Oncogene. 2010;29(41):5545–5555. 
8 Davies H., Bignell G. R., Cox C. et al. Mutations of the BRAF gene in human cancer. Nature. 2002;417(6892):949–954. 
9 Кит О.И., Водолажский Д.И., Златник Е.Ю., Ефимова И.Ю., Кочуев С.С., Пржедецкий Ю.В. Ассоциация мутацион-

ного статуса гена BRAF и клинико-морфологических особенностей меланомы кожи. Кубанский научный медицин-
ский вестник. 2016;3. [Kit O.I., Vodolazhsky D.I., Zlatnik E.Yu., Efimova I.Yu., Kochuev S.S., Przhedetsky Y.V. Association 
of mutation status of BRAF gene and clinical and morphological features of skin melanoma. Kuban Scientific Medical Bulle-
tin. 2016;3. (In Russ)]. URL: https://cyberleninka.ru/article/n/assotsiatsiya-mutatsionnogo-statusa-gena-braf-i-kliniko-
morfologicheskih-osobennostey-melanomy-kozhi  

10 Dankner M., Lajoie M., Moldoveanu D., Nguyen T.T., Savage P., Rajkumar S. et al. Dual MAPK Inhibition Is an Effective Therapeutic 
Strategy for a Subset of Class II BRAF Mutant Melanomas. Clin Cancer Res. 2018;24(24):6483–6494. https://doi.org/10.1158/1078-
0432.CCR-17-3384 

11 Menzies A.M., Haydu L.E., Visintin L., Carlino M.S., Howle J.R., Thompson J.F. et al. Distinguishing Clinicopathologic Features of 
Patients with V600E and V600K BRAF-Mutant Metastatic Melanoma. Clin Cancer Res. 2012;18(12):3242–3249. 
https://doi.org/10.1158/1078-0432.CCR-12-0052 

12 Davies H., Bignell G.R., Cox C., Stephens P., Edkins S., Clegg S. et al. Mutations of the BRAF Gene in Human Cancer. Nature. 
2002;417(6892):949–954. https://doi.org/10.1038/nature00766 

13 Menzies A.M., Haydu L.E., Visintin L., Carlino M.S., Howle J.R., Thompson J.F. et al. Distinguishing Clinicopathologic Features of 
Patients with V600E and V600K BRAF-Mutant Metastatic Melanoma. Clin Cancer Res. 2012;18(12):3242–3249. 
https://doi.org/10.1158/1078-0432.CCR-12-0052 

14 Shi, H., Moriceau, G., Kong, X., Lee, M., Lee, H., Koya, R., Ng, C., Chodon, T., Scolyer, R.A., Dahlman, K.B., Sosman, J.A., Kef-
ford, R.F., Long, G.V., Nelson, S.F., Ribas, A., & Lo, R.S. Melanoma whole exome sequencing identifies V600EB-RAF amplification-
mediated acquired B-RAF inhibitor resistance. Nature communications. 2012;3:724–724. 

15 Ascierto P.A., McArthur G.A., Dréno B., Atkinson V., Liszkay G., Di Giacomo A.M. et al. Cobimetinib Combined with Vemurafenib in 
Advanced BRAF(V600)-Mutant Melanoma (coBRIM): Updated Efficacy Results from a Randomised, Double-Blind, Phase 3 Trial. 
Lancet Oncol. 2016;17(9):1248–1260. https://doi.org/10.1016/S1470-2045 (16)30122-X 

16 Зарецкий А.Р., Демидов Л.В., Самойленко И.В. Биомаркеры при метастатической меланоме кожи: можем ли мы точнее 
выбирать тактику лечения наших пациентов? Медицинский совет. 2021;9:48–63. https://doi.org/10.21518/2079-701X-2021-9-
48-63 [Zaretsky A.R., Demidov L.V., Samoilenko I.V. Biomarkers in metastatic skin melanoma: can we choose treatment tactics 
more accurately for our patients? Medical Advice. 2021;9:48–63. https://doi.org/10.21518/2079-701X-2021-9-48-63 (In Russ)] 

https://doi.org/10.1158/1078-0432.CCR-17-3384
https://doi.org/10.1158/1078-0432.CCR-17-3384
https://doi.org/10.1158/1078-0432.CCR-12-0052
https://doi.org/10.1038/nature00766
https://doi.org/10.1158/1078-0432.CCR-12-0052
https://doi.org/10.1016/S1470-2045
https://doi.org/10.21518/2079-701X-2021-9-48-63
https://doi.org/10.21518/2079-701X-2021-9-48-63
https://doi.org/10.21518/2079-701X-2021-9-48-63


Clinical medicine Bulletin of the Medical Institute “REAVIZ”. 2023. Volume 13.  № 1 

– 76 – 

Конфликт интересов. Автор О.Н. Павлова является заведующей редакции журнала. В рецензировании данной работы уча-
стия не принимала. 
Competing interests. Author O.N. Pavlova is the head of the editorial office of the magazine. She did not participate in the review of 
this work. 

Финансирование. Исследование проводилось без спонсорской поддержки.  
Funding. This research received no external funding. 

 
Авторская справка 
Тороповский Андрей 
Николаевич 

кандидат медицинских наук, генеральный директор, ООО «ЭС ДЖИ», Ульяновск, Россия 
E-mail: director@testgen.ru 
ORCID 0000-0001-9779-5708 
Вклад в статью 20 % – определение задач и дизайна исследования 

Никитин Алексей  
Георгиевич 

кандидат биологических наук, советник по науке ООО «ТестГен», Ульяновск, Россия  
ORCID 0000-0001-9762-3383 
Вклад в статью 20 % – анализ данных литературы 

Соловьев Алексей  
Вячеславович 

руководитель отдела ПЦР-разработок ООО «ТестГен», Ульяновск, Россия  
ORCID 0000-0002-4837-2554 
Вклад в статью 20 % – анализ данных литературы 

Хузина Рузалия  
Маратовна 

младший научный сотрудник ООО «ТестГен», Ульяновск, Россия  
ORCID 0000-0003-2993-4045 
Вклад в статью 20 % – анализ данных литературы 

Павлова Ольга  
Николаевна 

доктор биологических наук, доцент научный сотрудник ООО «ТестГен», Ульяновск, Россия  
заведующая кафедрой физиологии с курсом безопасности жизнедеятельности и медицины ката-
строф, Самарский государственный медицинский университет, Самара, Россия 
E-mail: casiopeya13@mail.ru 
ORCID 0000-0002-8055-1958 
Вклад в статью 20 % – подведение итогов исследования, формурирование выводов 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Статья поступила 25.12.2022 
Одобрена после рецензирования 02.02.2023 
Принята в печать 06.02.2023 

Received December, 24th 2022 
Approwed after reviewing February, 2th 2023 
Accepted for publication February, 6th 2023 

 

mailto:casiopeya13@mail.ru


Вестник медицинского института «РЕАВИЗ». 2023. Том 13. № 1 Клиническая медицина 

– 77 –

https://doi.org/10.20340/vmi-rvz.2023.1.CLIN.5 УДК 616.131-005.6/.7 

АНАЛИЗ ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКИХ КРИТЕРИЕВ ТРОБОЭМБОЛИИ ЛЁГОЧНОЙ АРТЕРИИ 

А.Г. Пронин1, 2, Н.Ю. Сивохина2, М.А. Гончаров2 

1Московский медицинский университет «Реавиз», Москва 
2Национальный медико-хирургический центр имени Н.И. Пирогова, Москва 

Резюме. На сегодняшний день актуальным является поиск наиболее информативных диагностических и прогностических 
эхокардиографических критериев тромбоэмболии лёгочной артерии. Цель: провести критический анализ общепринятых эхо-
кардиографических критериев тромбоэмболии лёгочной артерии для установления наиболее значимых из них при определе-
нии тяжести и исходов заболевания. Материал и методы. В исследование были включены 42 пациента с тромбоэмболией лё-
гочной артерии со смертельным исходом, 51 пациент с гемодинамически не стабильным и 193 с гемодинамически стабильным 
течением заболевания. Проведена оценка распространённости общепринятых эхокардиографических критериев перегрузки 
правых отделов сердца с последующим установлением их значимости для определения тяжести течения заболевания и про-
гнозирования его исходов. Результаты. Установлено, что среди общепризнанных эхокардиографических критериев наиболее 
значимыми для определения тяжести течения тромбоэмболии лёгочной артерии и её исходов являются: увеличение отноше-
ния базальных размеров правого и левого желудочков более 1,1, повышение систолического давления в лёгочной артерии 
более 55 мм рт. ст., дискинезия свободной стенки правого желудочка, уплощение межжелудочковой перегородки, снижение 
систолической экскурсии плоскости трикуспидального клапана менее 1,6 см. Однако все они, кроме последнего, обладают не 
высокими чувствительностью и специфичностью. Установлена значимость недооценённого в настоящее время в качестве 
прогностического показателя эхокардиографии ударного объёма сердца. Определено, что его снижение менее 45 мл корре-
лировало с гемодинамической нестабильностью течения заболевания, а менее 35 мл – было сопряжено со смертельным ис-
ходом. Данный показатель имел высокие диагностические характеристики. Заключение. Снижение систолической экскурсии 
плоскости трикуспидального клапана менее 1,6 см и уменьшение ударного объёма сердца менее 45 мл являются самыми зна-
чимыми показателями эхокардиографии при оценке тяжести и прогноза тромбоэмболии лёгочной артерии. 

Ключевые слова: тромбоэмболия лёгочной артерии, эхокардиография, тяжесть заболевания, прогноз исходов, ударный объём сердца. 
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Abstract. To date, the search for the most informative diagnostic and prognostic echocardiographic criteria for pulmonary embolism is 
relevant. Aims. To conduct a critical analysis of the generally accepted echocardiographic criteria for pulmonary embolism in order to 
establish the most significant of them in determining the severity and outcomes of the disease. Materials and methods. The study in-
cluded 42 patients with fatal pulmonary embolism, 51 patients with hemodynamically unstable and 193 with hemodynamically stable 
course of the disease. The prevalence of generally accepted echocardiographic criteria for overload of the right heart was assessed, 
followed by their significance for determining the severity of the disease and predicting its outcomes. Results. It was found that among 
the generally recognized echocardiographic criteria, the most significant for determining the severity of pulmonary embolism and its out-
comes are: an increase in the ratio of basal sizes of the right and left ventricles more than 1.1, an increase in systolic pressure in the 
pulmonary artery more than 55 mm Hg, dyskinesia of the free wall of the right ventricle, flattening of the interventricular septum, a de-
crease in systolic excursion the plane of the tricuspid valve is less than 1.6 cm. However, all of them, except the last one, do not have 
high sensitivity and specificity. The significance of the currently underestimated cardiac stroke volume as a prognostic indicator of echo-
cardiography has been established. It was determined that its decrease of less than 45 ml correlated with hemodynamic instability of the 
course of the disease, and less than 35 ml was associated with a fatal outcome. This indicator had high diagnostic characteristics. Con-
clusion. A decrease in the systolic excursion of the tricuspid valve plane of less than 1.6 cm and a decrease in the stroke volume of the 
heart of less than 45 ml are the most significant indicators of echocardiography in assessing the severity and prognosis of pulmonary 
embolism. 
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Введение 
Тромбоэмболия лёгочной артерии (ТЭЛА) – 

это заболевание, характеризующееся высокой 
распространённостью и летальностью. Ежегодная 
заболеваемость ТЭЛА колеблется в диапазоне от 
300 тыс. до 600 тыс. случаев в мире, а смертность 
в общей популяции составляет 2,1–6,2 % [1–4]. 

Для своевременной диагностики тромбоэм-
болии лёгочной артерии, определения её тяжести 
течения и выбора объёма терапии немаловажную 
роль играют признаки перегрузки правых отделов 
сердца, выявляемые при трансторакальной эхо-
кардиографии (ЭхоКГ) [5, 6]. К ним относятся: 
увеличение размера правого желудочка и, в 
большей степени, увеличение отношения его ба-
зальных размеров к размерам левого желудочка 
более 0,9; дискинезия свободной стенки правого 
желудочка при сохранённой подвижности вер-
хушки; уплощение межжелудочковой перегород-
ки; расширение нижней полой вены более 20 мм 
со снижением её коллабирования при дыхании; 
одновременное ускорение выброса крови в лё-

гочную артерию менее 60 мс с максимальным си-
столическим градиентом на трикуспидальном кла-
пане менее 60 мм рт. ст.; мобильный тромб в пра-
вых отделах сердца; снижение систолической 
экскурсии плоскости трикуспидального клапана 
менее 1,6 см [7–9]. Каждый из представленных 
ЭхоКГ критериев имеет неблагоприятное прогно-
стическое значение, но практически все они обла-
дают не выраженными диагностическими харак-
теристиками. Максимальные чувствительность и 
специфичность имеют место для дискинезии сво-
бодной стенки правого желудочка при сохранён-
ной подвижности верхушки и снижения систоли-
ческой экскурсия плоскости трикуспидального 
клапана менее 1,6 см (табл. 1) [10–12]. 

В связи с ещё более недостаточной эффек-
тивностью клинических и лабораторных методов 
верификации ТЭЛА и определения степени её тя-
жести, многие исследователи продолжают счи-
тать установление новых высокочувствительных и 
специфичных ЭхоКГ критериев заболевания пер-
спективным направлением [1, 8, 13, 14]. 

 
Таблица 1. Диагностические характеристики ЭхоКГ критериев ТЭЛА [10–12] 
Table 1. Diagnostic characteristics of echocardiography of the PE criteria 

Параметр Диагностическая характеристика 
Чувствительность Специфичность 

Дисфункции правого желудочка 61–81 % 51–56 % 
Отношение базальных размеров правого и левого желудочков более 0,9 39–84 % 68–78 % 
Дискинезия правого желудочка 77 % 94 % 
Сниженная систолическая экскурсия плоскости трикуспидального клапана менее 1,6 см 59–100 % 81–90 % 
Мобильный тромб в правых отделах сердца 20–33 % 96–97 % 

 
Цель исследования: провести критический 

анализ общепринятых эхокардиографических 
критериев тромбоэмболии лёгочной артерии для 
установления наиболее значимых из них при 
определении тяжести и исходов заболевания. 

 
Материалы и методы 
Проанализировано течение тромбоэмболии лё-

гочной артерии у 286 пациентов высокого и умерен-
ного рисков ранней ТЭЛА-ассоциированной смерти 
согласно критериям Европейского общества кар-
диологов, находившихся на стационарном лече-
нии с 2010 по 2022 гг. Из них у 42 пациентов, со-

ставивших первую группу сравнения, исходом за-
болевания стала смерть (ТЭЛА со смертельным 
исходом). Мужчин было 18 человек, женщин – 24. 
Возраст пациентов колебался от 34 до 92 лет, 
средний возраст составил 66,5 ± 12,0 года. По 
шкале Pesi, используемой нами для оценки тяже-
сти течения заболевания ввиду учёта в ней боль-
шого количества значимых для ТЭЛА клинических 
характеристик, вероятность ранней ТЭЛА-
ассоциированной смерти у 38,1 % пациента была 
на уровне 4-го класса, у 61,9 % – 5-го класса.  

Выжившие пациенты были распределены в 
группы с гемодинамически значимым (ТЭЛА гемо-
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динамически значимая) и гемодинамически ста-
бильным (ТЭЛА гемодинамически стабильная) те-
чением заболевания. 

Гемодинамически значимая ТЭЛА была у 
51 пациента. Мужчин было 23 человека, женщин – 
28. Возраст пациентов колебался от 27 до 84 лет,
средний возраст составил 62,6 ± 11,8 года. 
По шкале Pesi 3-й, 4-й и 5-й классы риска ранней 
ТЭЛА-ассоциированной смерти были у 17,7 %, 
72,5 %, 9,8 % человек соответственно. 

ТЭЛА с гемодинамически стабильным течени-
ем была у 193 пациентов. Мужчин было 108 чело-
век, женщин – 85. Возраст их колебался в диапа-
зоне от 23 до 95 лет, средний возраст составил 
64,7 ± 13,6 года. По шкале Pesi 3-й, 4-й и 
5-й классы ранней ТЭЛА-ассоциированной смерти 
были у 48,2 %, 40,9 %, 10,9 % человек соответ-
ственно. 

Выполнение в первые сутки госпитализации 
всем пациентам в возрасте 18 лет и старше, об-
щеклинических и биохимических исследований 
крови, в том числе определение плазменных кон-
центраций тропонина и Д-димера, электрокардио-
графии, эхокардиографии, ультразвуковой до-
пплерографии вен нижних конечностей, 
КТ-ангиопульмонографии, являлось критерием 
включение пациентов в исследование. При несо-
блюдении представленных условий или выполне-
нии их в не полном объёме пациенты из исследо-
вания исключались. 

Группы были сопоставимы по уровню прок-
симальной окклюзии лёгочного артериального 
русла, объёму его поражения, давности развития 
ТЭЛА и сопутствующим заболеваниям. Лечение 
пациентов осуществлялась согласно стратифика-
ции риска ранней смерти от ТЭЛА Европейского 
общества кардиологов. 

При помощи методов описательной статисти-
ки в исследуемых группах проведена оценка рас-
пространённости ЭхоКГ критериев с последую-
щим их сравнительным анализом. Значимость 
каждого параметра определялась установлением 
корреляционной зависимости, отношения шансов 
и диагностических характеристик. 

Статистическая обработка результатов про-
водилась с использованием компьютерной про-
граммы «Statistica 10». 

Результаты 
Проведя сравнение распространённости 

ЭхоКГ критериев ТЭЛА установлено, что наиболее 
часто у пациентов со смертельным исходом и ге-
модинамически значимым течением заболевания 
регистрировались снижение систолической экс-
курсии плоскости трикуспидального клапана ме-
нее 1,6 см и повышение систолического давления 
в лёгочной артерии более 30 мм рт. ст. При этом 
установлено, что у пациентов первой и второй 
групп статистически достоверно чаще (р < 0,01) 
регистрировалось систолическое давление в лё-
гочной артерии более 55 мм рт. ст. (табл. 2). 

При сравнении распространённости отноше-
ния базальных размеров правого и левого желу-
дочков более 0,9, наличия дискинезии свободной 
стенки правого желудочка, уплощения межжелу-
дочковой перегородки, расширения нижней полой 
вены более 20 мм с отсутствием её коллабирова-
ния при дыхании на 50 % и более, трикуспидальной 
регургитации 2 степени и выше, даже при их дета-
лизации, статистически достоверных различий не 
установлено. Так же установлено, что у 13,6 % па-
циентов, не зависимо от группы сравнения, сниже-
ние коллабирования нижней полой вены при дыха-
нии 50 % и более было без её расширения. 

При сравнении средних значений отношения 
базальных размеров правого и левого желудочков 
была установлена статистически достоверная 
разница (р < 0,01) в пользу пациентов первой и 
второй групп при его повышении более 1,1, что 
было подтверждено и анализом распространён-
ности данного значения. Так, у пациентов с ТЭЛА 
со смертельным исходом и гемодинамически зна-
чимым течением отношение базального размера 
правого и левого желудочков более 1,1 было в 
57,1 % и 43,1 % случаев против 8,8 % у пациентов 
группы с гемодинамически стабильной ТЭЛА, что 
позволяет считать данное значение пороговым. 

Ещё одним значимым прогностическим пока-
зателем для пациентов первой и второй групп бы-
ло снижение уровня ударного объёма. Причем, 
закономерно, чем ниже был уровень данного па-
раметра, тем более значимо и угрожающе проте-
кало заболевание. Так у 69 % пациентов с гемо-
динамически значимой ТЭЛА этот показатель был 
менее 45 мл, а у 66,7 % пациентов группы ТЭЛА 
со смертельным исходом – менее 35 мл. 
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Таблица 2. Распространённость ЭхоКГ критериев ТЭЛА у пациентов со смертельным исходом, нестабильной и стабильной 
гемодинамикой 
Table 2. Prevalence of echocardiography criteria in fatal pulmonary embolism, unstable and stable hemodynamics 

ЭхоКГ критерии ТЭЛА 

Группа пациентов р1 р2 р3 
ТЭЛА со 

смертьель-
ным исходом  

(n = 42) 

ТЭЛА гемо-
динамически 

значимая  
(n = 51) 

ТЭЛА гемо-
динамически 
стабильная  

(n = 193) 
Размеры правого желудочка в 4-камерной позиции, см 4,4 ± 1,1 4,35 ± 0,64 4,32 ± 0,53 0,79 0,48 0,73 
Отношение базальных размеров правого и левого 
желудочков более 0,9 

61,8 % 58,8 % 58 % 0,77 0,65 0,92 

Среднее значение отношения базальных размеров 
правого и левого желудочков 

1,1 ± 0,13 1,16 ± 0,15 0,96 ± 0,17 0,04 < 0,01 < 0,01 

Дискинезия правого желудочка 4,8 % 9,8 % 6,2 % 0,37 0,73 0,37 
Дилатация правого предсердия более 65 мл 40,5 % 60,7 % 79,8 % 0,06 < 0,01 < 0,01 
Лёгочная гипертензия более 30 мм рт. ст. 100 % 92,2 % 67,9 % 0,07 < 0,01 < 0,01 
Лёгочная гипертензия более 55 мм рт. ст. 57,1 % 74,5 % 31,6 % 0,08 < 0,01 < 0,01 
Среднее значение систолического давления 
в лёгочной артерии, мм рт. ст. 

54,3 ± 19,5 57,9 ± 13,5 58,5 ± 15,6 0,29 0,13 0,8 

Трикуспидальная регургитация 2 степени 26,1 % 23,5 % 15 % 0,82 0,09 0,15 
Трикуспидальная регургитация 3 степени 19,1 % 15,7 % 15 % 0,67 0,51 0,9 
Уплощение межжелудочковой перегородки 31 % 15,7 % 25,4 % 0,42 0,08 0,15 
Расширение нижней полой вены более 20 мм с отсут-
ствием коллабирования её на вдохе на 50 % и более 

40,5 % 45,1 % 35,2 % 0,66 0,52 0,19 

Среднее значение ударного объёма сердца, мл 29,6 ± 4,6  42,8 ± 10,1 65,9 ± 8,3  < 0,01 < 0,01 < 0,01 
Снижение систолической экскурсии плоскости  
трикуспидального клапана менее 1,6 см 

21,4 % 15,7 % 2,1 % 0,48 < 0,01 < 0,01 

Примечание: сравнение распространенности ЭхоКГ критериев ТЭЛА у пациентов: р1 – первой и второй групп сравнения;  
р2 – первой и третьей групп сравнения; р3 – второй и третьей групп сравнения. 

 
Таким образом, по результатам сравнитель-

ного анализа распростанённости и средних значе-
ний ЭхоКГ критериев перегрузки правых отделов 
сердца можно утверждать, что для развития ге-
модинамически значимой ТЭЛА, в том числе 
угрожающей смертельным исходом, характерны 
следующие показатели: увеличение отношения 
базальных размеров правого и левого желудочков 
более 1,1, повышение систолического давления в 
лёгочной артерии более 55 мм рт. ст., снижение 
систолической экскурсии плоскости трикуспи-
дального клапана менее 1,6 см и уменьшение 
ударного объёма сердца менее 45 мл. Значимость 
этих параметров для тяжести течения заболева-
ния и его исходов была подтверждена при прове-
дении анализа корреляционной зависимости, при 
котором также, несмотря на отсутствие статисти-
чески достоверной разницы в группах сравнения 
при анализе распространённости, была установ-
лена взаимосвязь с наличием дискинезии свобод-
ной стенки правого желудочка и уплощения меж-
желудочковой перегородки. 

Установлены статистически значимые силь-
ные взаимосвязи между пятым классом вероятно-
сти ранней смерти от ТЭЛА по шкале Pesi со сле-
дующими ЭхоКГ критериями: снижение систоли-
ческой экскурсии плоскости трикуспидального 
клапана менее 1,6 см (r = 0,9), снижение ударного 
объёма сердца менее 45 мл (r = 0,81), уплощение 
межжелудочковой перегородки (r = 0,76). Умерен-
ная корреляция – при наличии отношения базаль-
ных размеров правого и левого желудочков более 
1,1 (r = 0,69), дискинезии правого желудочка  
(r = 0,67), повышения систолического давления в 
лёгочной артерии более 55 мм рт. ст. (r = 0,67). 
Также установлена менее выраженная корреля-
ция этих и остальных исследуемых параметров с 
более низкими классами. Остальные параметры 
не обладали значимой корреляционной зависимо-
стью ни с одним из классов риска ранней смерти 
от ТЭЛА по шкале Pesi (табл. 3). 

При проведении корреляционного анализа 
ЭхоКГ признаков перегрузки правых отделов 
сердца и вероятности развития ранней ТЭЛА-
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ассоциированной смерти согласно критериям Ев-
ропейского общества кардиологов, закономерно 
установлено, что все ЭхоКГ симптомы имели от-
рицательную зависимость с низким риском смер-
ти. У пациентов с высокой и умеренно-высокой 
вероятностью высокая корреляция была установ-
лена со снижением ударного объёма сердца ме-
нее 35 мл за одну систолу (r = 0,93 и r = 0,77 соот-
ветственно), значимая – со снижением систоличе-
ской экскурсии плоскости трикуспидального кла-
пана менее 1,6 см (r = 0,87 и r = 0,71 соответ-
ственно), уплощением межжелудочковой перего-

родки (r = 0,71 и r = 0,7 соответственно), повыше-
нием систолического давления в лёгочной арте-
рии более 55 мм рт. ст. (r = 0,69 и r = 0,68 соот-
ветственно), отношением базальных размеров 
правого и левого желудочков более 1,1 (r = 0,58 и 
r = 0,59 соответственно), дискинезией правого 
желудочка (r = 0,59 и r = 0,53 соответственно). 
У пациентов с умеренно-низким риском ни по од-
ному из ЭхоКГ показателей дисфункции правого 
желудочка не установлено значимой корреляци-
онной зависимости (табл. 4). 

Таблица 3. Корреляционная зависимость ЭхоКГ критериев перегрузки правых отделов сердца и классов вероятности ранней смерти 
по шкале Pesi 
Table 3. Correlation dependence of echocardiography criteria for overload of the right parts of the heart and the probability classes of early 
death on the Pesi scale 

ЭхоКГ критерий ТЭЛА Класс пациентов по шкале Pesi 
Класс 1 Класс 2 Класс 3 Класс 4 Класс 5 

Отношение базальных размеров правого 
и левого желудочков более 1,1 

–0,59 –0,42 0,23 0,57 0,69 

Дискинезия правого желудочка –0,67 0,21 0,34 0,42 0,67 
Дилатация правого предсердия более 65 мл –0,46 –0,51 0,39 0,51 0,4 
Лёгочная гипертензия более 55 мм рт. ст. –0,88 –0,62 0,27 0,43 0,58 
Трикуспидальная регургитация 2 ст. и выше 0,21 0,31 0,38 0,31 0,34 
Расширение нижней полой вены более 20 мм –0,38 0,23 0,36 0,43 0,28 
Уплощение межжелудочковой перегородки –0,32 –0,26 0,12 0,43 0,76 
Отсутствие коллабирования нижней полой вены на 
вдохе на 50 % и более 

–0,73 –0,39 0,1 0,24 0,39 

Снижение ударного объёма сердца менее 45 мл –0,78 –0,66 0,3 0,73 0,81 
Снижение систолической экскурсии плоскости 
трикуспидального клапана менее 1,6 см 

–0,96 –0,92 0,2 0,56 0,9 

Примечание: выделенные значения имеют статистическую значимость (р < 0,01). 

Таблица 4. Корреляционная зависимость ЭхоКГ симптомов перегрузки правых отделов сердца и риска ТЭЛА-ассоциированной 
смерти согласно критериям Европейского общества кардиологов 
Table 4. Correlation of echocardiography symptoms of overload of the right heart and the risk of PE-associated death according to the criteria 
of the European Society of Cardiology 

ЭхоКГ критерий ТЭЛА Вероятность ТЭЛА-ассоциированной смерти 
Высокий риск Умеренно-

высокий риск 
Умеренно-

низкий риск 
Низкий риск 

Отношение базальных размеров правого и левого 
желудочков более 1,1 

0,58 0,59 0,33 –0,62

Дискинезия правого желудочка 0,59 0,53 0,23 –0,59
Дилатация правого предсердия более 65 мл 0,22 0,14 0,12 –0,41
Лёгочная гипертензия более 55 мм рт. ст. 0,69 0,68 –0,56 –0,99
Трикуспидальная регургитация 2 ст. и выше 0,34 0,38 0,32 –0,86
Расширение нижней полой вены более 20 мм 0,29 0,25 0,18 –0,36
Уплощение межжелудочковой перегородки 0,71 0,70 0,12 –0,51
Отсутствие коллабирования нижней полой вены 
на вдохе на 50 % и более 

0,34 0,39 0,18 –0,67

Снижение ударного объёма сердца менее 45 мл 0,93 0,77 0,34 –0,92
Снижение систолической экскурсии плоскости три-
куспидального клапана менее 1,6 см 

0,87 0,71 0,4 0,2 

Примечание: выделенные значения имеют статистическую значимость (р < 0,01). 
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При проведении анализа отношения шансов 
было установлено, что риск развития смерти в 
порядке убывания вероятности повышают следу-
ющие ЭхоКГ показатели: снижение ударного объ-
ёма сердца менее 35 мл, отношение базальных 
размеров правого и левого желудочков более 1,1, 
снижение систолической экскурсии плоскости 
трикуспидального клапана менее 1,6 см, уплоще-
ние межжелудочковой перегородки, дискинезия 
свободной стенки правого желудочка. Для разви-
тия гемодинамически значимой ТЭЛА в порядке 
убывания значимость имели следующие ЭхоКГ 
показатели: снижение ударного объёма сердца 
менее 45 мл, отношение базальных размеров пра-
вого и левого желудочков более 1,1, уплощение 
межжелудочковой перегородки, снижение систо-
лической экскурсии плоскости трикуспидального 
клапана менее 1,6 см, систоличекое давление в 
лёгочной артерии более 55 мм рт. ст. (табл. 5). 

Проведя оценку диагностических характери-
стик ЭхоКГ критериев для наступления смертель-
ного исхода от ТЭЛА и её гемодинамической ста-
бильности были установлены практически для 
всех показателей не высокие значения диагности-
ческой чувствительности и специфичности. Мак-
симальные значения для пациентов со смертель-
ным исходом были у таких симптомов, как сниже-
ние ударного объёма сердца менее 45 мл, повы-
шение систолического давления в лёгочной арте-
рии более 55 мм рт. ст., уплощение межжелудоч-
ковой перегородки, снижение систолической экс-
курсии плоскости трикуспидального клапана ме-
нее 1,6 см. Для гемодинамически нестабильного 
течения заболевания самыми диагностически чув-
ствительными и специфическими были снижение 
ударного объёма сердца менее 45 мл, расшире-
ние нижней полой вены более 20 мл (табл. 6). 

 
Таблица 5. Значимость ЭхоКГ критериев перегрузки правых отделов сердца для ТЭЛА со смертельным исходом и гемодинамически 
не стабильным течением заболевания 
Table 5. The significance of echocardiographic criteria for overload of the right parts of the heart for PE with a fatal outcome and hemodynami-
cally unstable course of the disease 

ЭхоКГ критерий 
Показатели 

р ОШ 95 % ДИ 
Значимость для ТЭЛА со смертельным исходом 
Снижение ударного объёма сердца менее 35 мл < 0,01 72,6 7,8–81,1 
Отношение базальных размеров правого и левого желудочков более 1,1 < 0,01 16,4 1,9–46,2 
Снижение систолической экскурсии плоскости трикуспидального клапана менее 1,6 см < 0,01 12,9 1,6–101,4 
Уплощение межжелудочковой перегородки < 0,01 11,4 2,9–44,9 
Дискинезия правого желудочка 0,04 4,7 0,6–12,8 
Значимость для ТЭЛА с нестабильным течением 
Снижение ударного объёма сердца менее 45 мл < 0,01 44,6 2,9–48,2 
Отношение базальных размеров правого и левого желудочков более 1,1 0,01 4,16 1,12–12,52 
Уплощение межжелудочковой перегородки 0,003 3,09 1,2–29,28 
Снижение систолической экскурсии плоскости трикуспидального клапана менее 1,6 см 0,02 1,8 1,1–6,5 
Лёгочная гипертензия более 55 мм рт. ст. 0,03 1,1 1,4–9,71 
 

Таблица 6. Диагностические характеристики ЭхоКГ критериев перегрузки правых отделов при ТЭЛА для оценки гемодинамической 
стабильности пациентов и наступления смерти 
Table 6. Diagnostic characteristics of echocardiography criteria for overload of the right parts in PE to assess the hemodynamic stability of pa-
tients and the onset of death 

 
Параметр 

Диагностическая характеристика 
Смертельный исход Гемодинамическая нестабильность 

Чувствительность Специфичность Чувствительность Специфичность 
Отношение базальных размеров правого и левого  
желудочков более 1,1 67,3 % 75,4 % 70,4 % 82,6 % 

Дискинезия правого желудочка 67,3 % 88,2 % 69,4 % 76,3 % 
Уплошение межжелудочковой перегородки 74,1 % 82,6 % 31,1 % 21,6 % 
Систолическое давление в лёгочной артерии  
более 55 мм рт. ст. 77,2 % 68,3 % 66,1 % 57,5 % 

Трикуспидальная регургитация 2 ст. и выше 63,8 % 59,4 % 70,7 % 57 % 
Дилатация правого предсердия более 65 мл 51,4 % 47,2 % 67,3 % 71,9 % 
Расширение нижней полой вены более 20 мм 56,8 % 62,7 % 73,4 % 81,1 % 
Ударный объём сердца менее 45 мл 85,1 % 91,9 % 98,8 % 98,2 % 
Ударный объём сердца менее 35 мл 96,7 % 97,8 % 98,4 % 98,7 % 
Снижение систолической экскурсии плоскости  
трикуспидального клапана менее 1,6 см 72,2 % 66,1 % 64,3 % 89,6 % 
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Обсуждения 
Поведя сравнение полученных в результате 

исследования данных, нами установлены не высо-
кие диагностические характеристики для всех 
общепринятых эхокардиографических критериев 
перегрузки правых отделов сердца при тром-
боэмболии лёгочной артерии для определения 
тяжести её течения. Полученные результаты были 
в тех же диапазонах, что и отражённые в доступ-
ной литературе [10, 12]. Подтверждена диагности-
ческая и прогностическая значимость снижения 
систолической экскурсии плоскости трикуспи-
дального клапана менее 1,6 см как одного из са-
мых информативных показателей. Нами, так же 
как и другими исследователями, получены высо-
кие чувствительность и специфичность для данно-
го параметра [11]. 

Установлена при сравнительном, корреляци-
онном анализах и определении отношения шансов 
высокая значимость такого мало используемого и 
недооцененного в клинических рекомендациях 
показателя эхокардиографии, как ударный объём 
сердца [2, 5, 10]. Определены его пороговые зна-

чения, ассоциированные с тяжестью течения и 
исходами заболевания. Значимость данного па-
раметра была доказана и высокими показателями 
чувствительности и специфичности составлявши-
ми 85,1–98,8 % и 91,9–98,7 % соответтвенно. 

Установленная значимость в определении 
тяжести течения ТЭЛА и прогнозировании её ис-
ходов для ударного объёма сердца создает 
огромные перспективы при разработке новых вы-
сокоинформативных ЭхоКГ критериев дисфунк-
ции правого желудочка. Например, учитывая, что 
по законам физиологии объёмы крови, выбрасы-
ваемые в лёгочную артерию и аорту равны, воз-
можны попытки создания новой формулы вычис-
ления давления в лёгочном стволе. 

Выводы 
Снижение систолической экскурсии плоско-

сти трикуспидального клапана менее 1,6 см и 
уменьшение ударного объёма сердца менее 45 мл 
являются самыми значимыми показателями эхо-
кардиграфии при оценке тяжести и прогноза 
тромбоэмболии лёгочной артерии. 
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РОЛЬ ВЫЯВЛЕНИЯ МУТАЦИЙ В ГЕНАХ BRСA1,2, СHЕK2, PALB2  ПРИ ДИАГНОСТИКЕ 
ОНКОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ И ОПРЕДЕЛЕНИИ СТРАТЕГИИ ТЕРАПИИ 
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Резюме. Рак молочной железы (РМЖ) является наиболее часто встречающимся среди злокачественных новообразований у 
женщин на территории Российской Федерации. На сегодняшний день важное значение для диагностики и лечения пациентов с 
РМЖ имеют биологические маркеры, характеризующие индивидуальные особенности опухоли, такие как склонность к метаста-
зированию, гормональная чувствительность. Среди генов, связанных с наследственным РМЖ, различают гены с высокой пене-
трантностью (BRСA1, BRСA2, MLH1, MSH2, STK11, PTЕN, TP53 и APС) и гены с умеренной пенетрантностью (СHЕK2, ATM и 
PALB2). В основном, всё вышеперечисленные гены ответственны за репарацию ДНК путем гомологичной рекомбинации, то есть 
представляют собой группу HRR-генов (hоmоlоgоus rесоmbinatiоn-rеlatеd gеnеs). Мутации в генах BRСA1, BRСA2 способны ини-
циировать также рак яичников, поджелудочной железы и предстательной железы. Понимание молекулярно-генетической при-
роды онкологического заболевания позволяет применять таргетные препараты для терапии заболевания. 
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Abstract. Abstract. Breast cancer (BC) is the most common malignant neoplasm in women in the Russian Federation. Today, biologi-
cal markers that characterize the individual characteristics of the tumor, such as the tendency to metastasize, hormonal sensitivity, are 
of great importance for the diagnosis and treatment of patients with breast cancer. Among the genes associated with hereditary breast 
cancer, there are genes with high penetrance (BRCA1, BRCA2, MLH1, MSH2, STK11, PTEN, TP53 and APC) and genes with moderate 
penetrance (CHEK2, ATM and PALB2). All of the listed above genes are responsible for DNA repair by homologous recombination, and 
they represent a group of HRR genes (homologous recombination-related genes). Mutations in the BRCA1 and BRCA2 genes can also 
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lows applying targeted drugs to therapy of a disease. 
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Рак молочной железы (РМЖ) является наибо-
лее часто встречающимся среди злокачественных 
новообразований у женщин на территории Россий-
ской Федерации, составляя 20,9 % в структуре он-
кологических заболеваний по данным на 2018 г., а 
также лидирует среди причин смертности женско-
го населения, где занимает долю в 16,2 % [1]. 
Средний возраст заболевших составляет 61,5 го-
да. Среднегодовой темп прироста заболеваемо-
сти составил 1,97 % за последние 10 лет. Кумуля-
тивный риск развития РМЖ в 2018 году составил 
5,87 % при продолжительности жизни 74 года.  
По данным ВОЗ, в 2020 г. в мире было выявлено 
более 2,2 млн новых случаев рака молочной же-
лезы, около 685 тыс. женщин умерло от данного 
заболевания [2]. Для оценки исхода и лечения 
РМЖ используется ряд прогностических факто-
ров, которые включают поражение подмышечных 
лимфатических узлов, размер опухоли, возраст и 
этническую принадлежность пациента, лимфати-
ческую/сосудистую инвазию, гистологический тип 
и класс опухоли, статус рецепторов эстрогена/ 
прогестерона и Hеr2/nеu [3]. Десятилетия дости-
жений в области терапии РМЖ привели к сниже-
нию доли рецидивов или метастазов пациентов, 
однако адъювантная терапия может иметь серь-
ёзные негативные побочные эффекты, включая 
кардиотоксичность, бесплодие, когнитивные 
нарушения и вторичные раковые заболевания, что 
может также привести к летальному исходу [4]. 

На сегодняшний день важное значение для 
диагностики и лечения пациентов с РМЖ имеют 
биологические маркеры, характеризующие инди-
видуальные особенности опухоли, такие как 
склонность к метастазированию, гормональная 
чувствительность, однако невозможно отрицать 
ключевую роль генетических нарушений в разви-
тии и возникновении злокачественных новообра-
зований, более того, некоторые мутации способны 
придать опухолевым клеткам устойчивость к хи-
миотерапевтическим препаратам, а также снизить 
экспрессию антигенов главного комплекса гисто-
совместимости, что позволяет опухоли остаться 
«неуязвимой» для иммунной системы [5]. Наслед-
ственные факторы обусловливают до 10 % всех 
случаев возникновения рака молочной железы и 
до 20 % случаев рака яичников [6]. 

Среди генов, связанных с наследственным 
РМЖ, различают гены с высокой пенетрантно-

стью, мутации в которых обеспечивают высокий 
риск возникновения заболевания с вероятностью 
от 70 до 100 %. К таким генам с высокой частотой 
встречаемости относятся BRСA1, BRСA2, MLH1, 
MSH2, STK11, PTЕN, TP53 и APС. Гены с умерен-
ной пенетрантностью – это гены, мутации в кото-
рых вызывают умеренный пожизненный риск воз-
никновения рака с вероятностью от 30 до 60 %, 
при этом на риск проявления заболевания могут 
влиять и другие генетические и экологические 
факторы. Примерами таких генов являются 
СHЕK2, ATM и PALB2 [7]. В основном все вышепе-
речисленные гены ответственны за репарацию 
ДНК путем гомологичной рекомбинации, то есть 
представляют собой группу HRR-генов 
(hоmоlоgоus rесоmbinatiоn-rеlatеd gеnеs). 

Роль генов BRСA1 и BRСA2 в развитии рака 
молочной железы и яичников была выявлена в 
1994 и 1995 годах соответственно в семьях, ото-
бранных по причине высокой распространённости 
этих заболеваний. Полиморфизмы этих генов 
остаются основными наследственными причинами 
рака молочной железы и яичников, составляя от 
30 до 70 % наследственного рака молочной желе-
зы и около 90 % наследственного рака яичников. 
Мутации в BRСA1 и BRСA2 вызывают риск разви-
тия рака молочной железы до 85 % в течение жиз-
ни и риск развития рака яичников от 20 до 40 % [8]. 
В настоящий момент выявлено более 1500 мута-
ций BRСA1 и более 1380 мутаций BRСA2. Наибо-
лее часто встречающимися мутациями в гене 
BRСA1 являются 185dеlAG, 5382insС, 4427Т>С;  
в гене BRСA2 – 6174dеlТ, Н372N, 10590А>С, 
dеlТТ. На территории Российской Федерации 
наиболее часто встречается восемь мутаций генов 
BRСA1/2 – это 4153dеlА, 5382 insС, 185dеlAG, 
2080dеlA, 3819dеlGTAAA, 3875dеlGTСT, 300T>G 
(Сys61Gly), 6174dеlT [9]. 

BRСA1 и BRСA2 являются ключевыми компо-
нентами пути гомологичной рекомбинации (ГР) в 
клетках и участвуют в синтезе мультибелковых 
комплексов, обеспечивающих транскрипционную 
регуляцию синтеза ДНК, а также распознавание и 
репарацию, в частности, двуцепочечных разрывов 
при повреждениях ДНК. Функциональная недоста-
точность, вызванная мутациями в этих генах, 
нарушает репарацию ДНК и вызывает нарушения 
в синтезе ДНК. Эти мутации в основном (до 80 %) 
происходят в виде точечных мутаций или мутаций 
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делеции/вставки и приводят к остановке клеточ-
ного цикла и апоптозу. Однако гены BRСA играют 
важную роль не только в репарации ДНК, но и в 
транскрипционной регуляции, контроле клеточно-
го роста и сохранении геномной целостности. По-
сле повреждения ДНК оба белка сосуществуют с 
RAD51 в S-фазу в субъядерном фокусе. RAD51 
является ключевым ферментом рекомбиназы, ко-
торый взаимодействует с BRСA2, участвующим в 
репарации двухцепочечных разрывов ДНК и в го-
мологичной рекомбинации. Таким образом, белки, 
кодируемые генами BRСA1/2 генами-
супрессорами опухолей, играют роль в репарации 
разрывов ДНК вместе с белком RAD51, тем са-
мым обеспечивая стабильность генома. 

Мутации с потерей функции BRСA1 ассоцииру-
ются с раком молочной железы высокой степени зло-
качественности, эстроген-рецептор-отрицательным, 
прогестерон-рецептор-отрицательным и HЕR2-
отрицательным (тройным негативным) статусом, с 
базально-подобным профилем экспрессии генов. 

BRСA2-ассоциированные опухоли молочной 
железы обычно высокой степени злокачественно-
сти, эстроген-рецептор-позитивные и HЕR2-
отрицательные. Существует мнение, что носители 
патогенных мутаций BRСA1 обладают повышен-
ной чувствительностью к неоадъювантной химио-
терапии цитотоксическими препаратами [11]. 

Мета-анализ, выполненный в 2015 г. van dеn 
Brоеk и соавт., показывает, что в отличие от бы-
тующего мнения многих онкологов и несмотря на 
66 опубликованных исследований, пока невоз-
можно сделать научно обоснованные выводы о 
связи между носительством мутации BRСA1 и/или 
BRСA2 и прогнозом рака молочной железы. Авто-
рами были обнаружены достаточные доказатель-
ства того, что у носителей мутации BRСA1 на 10 % 
хуже безрецидивная выживаемость без корректи-
ровки лечения. Для всех остальных исходов дока-
зательства были оценены как неубедительные, 
однако было установлено, что у носителей пато-
генных мутаций гена BRСA2 10-летняя выживае-
мость на 14,8 % хуже [12]. 

Однако не только мутации в генах BRСA1 и 
BRCA2 ответственны за развитие РМЖ: немало-
важную роль играют мутации в ряде других генов, 
например, мутация 1100dеlС в гене СHЕK2 [13]. 

СHЕK2 – это ген-супрессор опухолей, коди-
рующий белок, участвующий в репарации ДНК, 

остановке клеточного цикла или апоптозе в ответ 
на повреждение ДНК. 

Гетерозиготность по патогенным вариантам 
мутаций СHЕK2 отмечается приблизительно у 1% 
европеоидов, где регистрируются следующие 
аберрации в гене СHЕK2: 1100dеlС (наиболее изу-
ченная), I157T, R117G, I160M и G167R. Среди жи-
телей Голландии и Финляндии мутация 1100dеlС 
гена СHЕK2 является наиболее распространённым 
вариантом, в то время как p.S428F – у евреев- 
ашкенази [15], но реже встречающаяся у азиат-
ских женщин [16]. 

Наиболее распространённые делеции в гене 
СHЕK2 (1100dеlС и dеl5395) повышают риск раз-
вития РМЖ более чем в два раза [17]. 

Среди российских пациенток частота встре-
чаемости делеции 1100dеlС составляет 2–5 % [18]. 
Риск возникновения РМЖ у женщин-носительниц 
мутации 1100dеlС увеличивается в 1,4–4,7 раза. 
Мутация IVS2+1G>A гена СHЕK2 более редкая, по 
сравнению с 1100dеlС, чаще встречается у насе-
ления Белоруссии, Польши, Германии и Северной 
Америки. Аллель IVS2+1G>A гена СHЕK2 ассоци-
ирован с возникновением онкологической патоло-
гии различной локализации, чаще всего встреча-
ется у больных РМЖ [18]. 

Ген PALB2 (партнер и локализатор BRСA2) 
был первоначально идентифицирован как BRСA2-
взаимодействующий белок, который имеет реша-
ющее значение для ключевых функций BRСA2, 
отвечающих за работу генома. Мутации с потерей 
функции PALB2 в настоящее время наблюдаются 
у людей из многих стран и встречаются в 0,6–3,9 % 
семей с наследственным раком молочной железы 
[19]. Кроме того, многочисленные герминальные 
мутации BRСA2, выявленные у пациентов с раком 
молочной железы, но имеющие до сих пор неиз-
вестные биологические/клинические последствия, 
нарушают связывание PALB2 и отключают функ-
цию BRСA2 HR/DSBR. Таким образом, PALB2 ре-
гулирует ключевые клеточные биохимические 
свойства BRСA2 и обеспечивает его функцию по-
давления опухолей [20]. Выявление и ведение лиц 
и семей с вариантами генов умеренного риска 
возникновения онкологической патологии дают 
возможность предотвратить заболеваемость и 
смертность, связанные с раком. 
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Рисунок 1. Внутриклеточные пути остановки клеточного 
цикла, апоптоза, репарации ДНК и митоза при раке мо-
лочной железы [14] 
Figure 1. Intracellular pathways of cell cycle arrest, apoptosis, 
DNA repair, and mitosis in breast cancer [14] 

 

Невозможно упустить из внимания тот факт, 
что мутации в генах BRСA ассоциированы также и 
с раком яичников. 

В России, по данным 2015 г., в структуре за-
болеваемости злокачественными новообразова-
ниями среди женщин, рак яичников занимает  
9-е место (4,4 %), а в структуре смертности –  
7-е (5,6 %). За 2005–2015 гг. прирост заболевае-
мости раком яичников в РФ составил 8,11 % [21]. 

У большинства женщин с недавно диагности-
рованным раком яичников рецидив происходит в 
течение трёх лет после стандартного лечения хи-
рургическим путем и химиотерапии на основе пла-
тины [22]. По данным крупнейшего исследования 
генетических нарушений, при высоко злокаче-
ственном серозном раке яичников примерно в  
50 % случаев наблюдается дефицит гомологичной 

репарации ДНК. Около 2/3 этих случаев связано с 
мутацией в генах BRСA, причем как с герминаль-
ной мутацией, так и с соматической. Рак молочной 
железы, вызванный мутациями в генах BRCA1,2, 
ассоциирован с высоким уровнем репликативного 
стресса и геномной нестабильности из-за дефици-
та репарации ДНК особенно чувствительны к инги-
бированию поли(АДФ-рибоза)-полимеразы (PARP). 
PARP синтезируют поли(АДФ-рибозу) (PAR) из 
NAD, выделяя никотинамид в качестве продукта 
реакции. PARP1, как основной продуцент клеточ-
ного PAR, активируется путем связывания повре-
ждений ДНК.  Ингибиторы PARP используют и 
усугубляют эти «уязвимости» опухоли, вызывая 
дальнейшее повреждение ДНК, предотвращая 
репарацию ДНК и накапливая неразрешённые 
промежуточные продукты репликации, которые 
провоцируют репликацию и апоптоз [22]. 

Первым препаратом, ингибитором PARP, 
одобренным для применения, является олапариб, 
разработанный компанией «AstraZеnесa» и выпус-
каемый под торговым названием «Lynparza». Пер-
воначально данный препарат применялся для ле-
чения пациентов, страдающих злокачественными 
новообразованиями яичников, которые прошли 
три или более циклов химиотерапии [23]. По дан-
ным исследования выживаемость без прогресси-
рования и смерти в течение трёх лет составила  
69 % в группе олапариба по сравнению с 35 % в 
группе плацебо. Эти результаты согласуются с 
преимуществом олапариба в отношении выжива-
емости без прогрессирования, оценённой иссле-
дователями [24]. 

Согласно Клиническим рекомендациям Об-
щероссийского национального союза «Ассоциа-
ция онкологов России», утвержденных в 2021 го-
ду, пациентам с РМЖ рекомендуется с целью 
профилактики развития рака контралатеральной 
молочной железы и рака яичников при выявлении 
с помощью ПЦР мутаций BRCA1 и BRCA2 тща-
тельный динамический контроль, профилактиче-
ская мастэктомия с одномоментной реконструк-
цией и профилактическая тубовариэктомия. 

Пациентам с раком молочной железы реко-
мендуется определение методом ПЦР в лимфоци-
тах крови наиболее частых герминальных мутаций 
в генах BRCA1/2 для определения тактики лече-
ния в следующих случаях: у женщин с подтвер-
ждённым РМЖ при отягощённом семейном 
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анамнезе (наличие РМЖ у близких родственников 
в возрасте до 50 лет, рака яичников или маточных 
труб, рака поджелудочной железы, РМЖ у муж-
чин, метастатического рака предстательной желе-
зы); у женщин с подтверждённым РМЖ в возрасте 
до 45 лет; у женщин до 60 лет с тройным негатив-
ным фенотипом РМЖ; при первично-
множественном РМЖ; при РМЖ у мужчин [2]. 

Олапариб рекомендуется при HER2-
негативном раке молочной железы у взрослых 
пациентов с герминальными мутациями в генах 
BRCA, получавших ранее неоадъювантную или 
адъювантную химиотерапию либо химиотерапию 
по поводу метастатического заболевания. 

Помимо рака молочной железы и яичников, 
мутации в генах BRСA1 и BRСA2 повышают риск 
развития рака поджелудочной железы и рака 
предстательной железы (РПЖ). Рак поджелудоч-
ной железы является высоколетальным заболева-
нием с плохим прогнозом, а существующие мето-
ды лечения обладают лишь ограниченной эффек-
тивностью. Было доказано, что мутации в ряде 
других генов также повышают риск развития этих 
видов рака. Генетическое тестирование играет 
все более важную роль в лечении пациентов с ра-
ком поджелудочной железы и простаты, и в 
настоящее время рекомендуется всем пациентам 
с раком поджелудочной железы или метастатиче-
ским раком простаты, а также пациентам с РПЖ 
высокой степени по шкале Глисона и негативным 
семейным анамнезом [25]. 

Исследования семейного анамнеза показы-
вают, что примерно 5–10 % аденокарциномы 
поджелудочной железы имеют наследственную 
основу [26]. 

Около 15–20 % семей с семейным раком 
поджелудочной железы несут герминальные мута-
ции в генах BRСA2, PALB2 и ATM [27]. 

Последнее обновление Руководства по раку 
молочной железы и яичников (2019) теперь при-

зывает предлагать генетическое консультирова-
ние и тестирование всем пациентам с диагнозом 
«аденокарцинома поджелудочной железы» [28]. 

Согласно анализу исследований NоrdiсTwinStudy, 
до 57 % риска РПЖ может быть обусловлено 
наследственными факторами [29], и геномный 
анализ позволяет выявить патогенные мутации 
при скрининге лиц с высоким риском, а также 
принять решения о лечении с использованием 
конкретных терапевтических средств. 

Основная роль на данный момент отводится 
мутациям в генах, относящихся к пути гомологич-
ной рекомбинации, причём большинство из них 
относятся к пути гомологичной рекомбинации – 
BRСA1 (1 %), BRСA2 (3 %), RAD51С (3 %). Именно 
при наличии у мужчин этих мутаций регистрирует-
ся более агрессивная форма течения РПЖ, ран-
ний возраст начала заболевания, тяжёлое течение 
и повышенная смертность [30]. В связи с положи-
тельными результатами лечения ингибиторами 
PARP рака молочной железы и рака яичников, а 
также с частотой мутаций, наблюдаемых при 
РПЖ, проведён ряд клинических испытаний, оце-
нивающих эффект применения ингибитор PARP 
при лечении РПЖ. Наряду с недавним одобрени-
ем Управлением по контролю качества пищевых 
продуктов и лекарственных средств США (FDA) 
препаратов рукапариб и олапариб для лечения 
метастатического кастрационного-резистентного 
рака предстательной железы, в нескольких ис-
следованиях изучается действие других ингибито-
ров PARP для лечения РПЖ на различных стадиях 
заболевания, в том числе в комбинации с текущи-
ми стандартными препаратами [31]. 

Следует отметить, что необходимы дальней-
шие молекулярно-генетические исследования для 
лучшего понимания механизмов канцерогенеза и 
оценки риска развития рака. Необходим эффек-
тивный подход к генетическому консультированию 
и просвещению пациентов. 
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МАЛЬРОТАЦИЯ КИШЕЧНИКА: ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ И АНАЛИЗ ПУБЛИКАЦИЙ 

М.В. Симонов, П.М. Зельтер, Д.В. Соловов, Е.А. Сидоров 

Самарский государственный медицинский университет, Самара 

 
Резюме. Мальротация кишечника является редко встречающейся аномалией развития, которая возникает вследствие нару-
шения поворота кишечника на 10–12 неделе внутриутробного развития. Клинические проявления зависят от возраста. У детей 
мальротация кишечника проявляется заворотом средней кишки (синдром Ледда). У взрослых наличие мальротации кишечника 
увеличивает риск острой кишечной непроходимости. В данной статье представлен случай бессимптомной мальротации ки-
шечника у пациентки 52 лет. 

Ключевые слова: мальротация кишечника, незавершённый поворот кишечника, компьютерная томография. 
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INTESTINAL MALROTATION: CASE DESCRIPTION AND PUBLICATION ANALYSIS 
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Abstract. Intestinal malrotation is a rare congenital anatomical anomaly that results from an abnormal bowel rotation at 10–12 weeks of 
embryonic development. Clinical manifestations depend on age. In children, intestinal malrotation is manifested by a midgut volvulus 
(Ladd syndrome). In adults, the presence of intestinal malrotation increases the risk of acute intestinal obstruction. This article presents a 
case of asymptomatic intestinal malrotation in a 52-year-old female patient.  

Key words: bowel malrotation, incomplete bowel rotation, computed tomography. 
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Введение 
Мальротация кишечника является редко 

встречающейся аномалией развития, которая 
возникает вследствие нарушения поворота ки-
шечника на 10–12 неделе внутриутробного разви-
тия. Наблюдается у 1 из 500 новорождённых, у 
мальчиков в два раза чаще, чем у девочек [1].  

Диагноз может быть поставлен при помощи 
таких методов визуализации, как компьютерная 
томография (КТ), магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ), рентгеноскопическое исследование 
желудочно-кишечного тракта, сонография. 

При КТ и МРТ органов брюшной полости для 
мальротации кишечника характерна триада симп-
томов: 

1. Толстая кишка расположена преимуще-
ственно в левой половине брюшной полости, тон-
кая кишка – в правой половине брюшной полости. 

2. Изменение во взаиморасположении сосу-
дов брыжейки тонкой кишки: верхняя брыжеечная 
артерия определяется правее от верхней брыже-
ечной вены (в норме левее). 

3. Отсутствие нижней части двенадцати-
перстной кишки в типичном месте (между брюш-
ной аортой и верхней брыжеечной артерией) [2]. 
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Сонография позволяет предположить нали-
чие мальротации кишечника по изменению взаи-
морасположения брыжеечных сосудов и отсут-
ствию нижней части двенадцатиперстной кишки 
между брыжеечными сосудами и аортой [3].  

Основным симптомом, позволяющим устано-
вить наличие мальротации кишечника при рентгено-
скопическом исследование желудочно-кишечного 
тракта с сульфатом бария, является изменение рас-
положения дуоденоеюнального изгиба [3]. 

Стоит отдельно отметить, что изменение по-
ложения отделов кишечника при мальротации 
может искажать клиническую картину некоторых 
заболеваний. Особенно это касается червеобраз-
ного отростка, который при мальротации кишеч-
ника располагается в левой подвздошной обла-
сти. Так описаны случаи острого аппендицита у 
пациентов с мальротацией кишечника, клиниче-
ские проявления при которых (боль в левой под-
вздошной области, высокий уровень маркёров 
воспаления) указывали скорее на дивертикулит [4]. 
В таких случаях КТ является методом, позволяю-
щим поставить верный диагноз.  

Представлен случай мальротации кишечника 
у пациентки 52 лет с привидением результатов 
компьютерной томографии органов брюшной по-
лости с болюсным контрастированием. 

Материалы и методы 
Изучены амбулаторная карта, данные КТ органов 

брюшной полости с болюсным контрастированием. 

Клинический случай 
Пациентка Д., 52 лет, была направлена участ-

ковым терапевтом на КТ органов мочевыдели-
тельной системы в связи с жалобами на боль в 
пояснице и дизурию в течение недели. 

Объективный статус: эпидемиологический и 
наследственный анамнез не отягощён. Конституци-
онально развита правильно. Костно-мышечная си-
стема без особенностей. Периферических отёков 
нет. АД 110/70 мм рт. ст., пульс 70 уд./мин, рит-
мичный. Общее состояние удовлетворительное. 
Кожный покров бледно-розовой окраски. Сознание 
ясное. Дыхание свободное. Одышки, кашля нет. 
Язык влажный. Живот не вздут, участвует в акте 
дыхания. При пальпации мягкий, безболезненный 
во всех отделах. Печень, селезенка не пальпируют-
ся. Симптомов раздражения брюшины нет. Газы 
отходят. Нарушение стула не отмечает. Симптом 
Пастернацкого отрицательный с обеих сторон.  

КТ-исследование проводилось в Клиниках 
СамГМУ на аппарате GE Revolution EVO 128 с бо-
люсным введением контрастного препарата (Йогек-
сол (350 мг йода/мл), скорость введения 4 мл/сек). 

При КТ было выявлено: органы мочевыдели-
тельной системы без патологических изменений. 
Все отделы толстой кишки, включая слепую и вос-
ходящую ободочную кишку, расположены преиму-
щественно в левой половине брюшной полости, 
вся тонкая кишка – в правой половине брюшной 
полости. Также отмечается изменение во взаимо-
расположении сосудов брыжейки тонкой кишки: 
верхняя брыжеечная артерия определяется правее 
от верхней брыжеечной вены (в норме левее). Ниж-
няя часть двенадцатиперстной кишки не визуали-
зируется в типичном месте (между брюшной аор-
той и верхней брыжеечной артерией) (рис. 1). 

Было выставлено заключение: мальротация 
кишечника. 

Обсуждение 
Мальротация кишечника в широком смысле 

определяется как любое отклонение от нормаль-
ного поворота средней части кишечной трубки на 
270° против часовой стрелки во время эмбрио-
нального развития [4]. 

Мальротация приводит не только к непра-
вильному положению кишечника, но и к непра-
вильной фиксации брыжейки. Обычно широкий 
корень брыжейки укорачивается, что предраспо-
лагает к завороту средней кишки. Правые отделы 
толстой кишки при данной патологии фиксируют-
ся к нижней поверхности печени соединительнот-
канными тяжами (тяжами Ледда), которые, прохо-
дя около двенадцатиперстной кишки, могут при-
водить к её обструкции [5].  

Точная причина нарушения поворота кишеч-
ника не известна. Не доказана связь данной пато-
логии с определённым геном, однако есть данные 
о наличии семейной предрасположенности [6]. 

Клиническая картина при мальротации кишеч-
ника зависит от возраста [7]. Как правило, симпто-
мы появляются в первые два месяца с момента 
рождения, однако могут возникать и значительно 
позже, даже во взрослом возрасте. У детей маль-
ротация кишечника проявляется заворотом сред-
ней кишки (синдром Ледда) и, как следствие, 
острой кишечной непроходимостью, требующей 
неотложного хирургического вмешательства. 



Clinical case Bulletin of the Medical Institute “REAVIZ”. 2023. Volume 13. № 1 

– 94 – 

  

Рисунок 1. КТ брюшной полости пациентки Д., коронарная и аксиальная плоскости, слева венозная фаза, справа поздняя 
артериальная. Все отделы толстой кишки, расположены преимущественно в левой половине брюшной полости, вся тонкая 
кишка – в правой половине брюшной полости. Верхняя брыжеечная артерия (красная стрелка) определяется правее от верх-
ней брыжеечной вены (в норме левее) (синяя стрелка) 

Figure 1. CT of the abdominal cavity of patient D., coronal and axial planes, venous phase on the left, late arterial phase on the right. All 
sections of the large intestine are located mainly in the left half of the abdominal cavity, the entire small intestine – in the right half of the 
abdominal cavity. The superior mesenteric artery (red arrow) is defined to the right of the superior mesenteric vein (normally to the left) 
(blue arrow) 

 
У взрослых может проявляться преходящими 

эпизодами обструкции двенадцатиперстной кишки 
соединительнотканными тяжами (тяжами Ледда), 
фиксирующими положение кишечника, и более 
высокой вероятностью возникновения острой ки-
шечной непроходимости. У некоторых пациентов 
проявления очень неспецифичны, в виде эпизодов 
боли в животе, потери веса. Возможно и бессимп-
томное течение как в описанном случае [7]. 

Мальротация кишечника требует хирургиче-
ского лечения у детей при развитии синдрома 
Ледда и у взрослых в случае осложнения острой 
кишечной непроходимостью.  

В описанном случае мальротация кишечника 
стала случайной находкой у пациентки с неспеци-
фическими жалобами.  
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Резюме. В работе описаны результаты клинической апробации аппарата для дозированной тракции стволов плечевого спле-
тения. Показано, что при наличии диастаза протяженностью 5 см возможно сопоставить фрагменты нерва и провести нейро-
рафию без натяжения за счёт приведения плеча к голове и вывести плечо в физиологическое положение через полтора меся-
ца после реконструктивной операции.  
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Abstract. The paper describes the results of clinical testing of an apparatus for dosed traction of brachial plexus trunks. It is shown that 
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Введение 
Хирургическое лечение повреждений стволов 

плечевого сплетения является наиболее сложным 
в микрохирургической практике и требует техни-
чески сложных, многоэтапных вмешательств. 
Функциональный исход операции и качество вос-
становления пациента после травмы во многом 
зависит от точности восстановления анатомиче-
ских структур нервных стволов. Стратегия опера-
тивного вмешательства на плечевом сплетении 
зависит от типа и вида травмы, локализации, сте-
пени тяжести, а также от срока давности травма-
тического повреждения [1]. При нарушении це-
лостности стволов плечевого сплетения достичь 
наилучшего функционального результата удаётся 
при помощи нейрорафии конец в конец. Однако 
выполнить прямой шов удаётся не всегда. Зача-
стую между повреждёнными концами нерва фор-
мируется диастаз, не позволяющий сопоставить 
проксимальный и дистальный фрагменты нерва 
без натяжения. Выполнение шва нерва с натяже-
нием является грубым нарушением микрохирурги-
ческой техники, приводящим к серьёзным неудо-
влетворительным результатам [2]. Для восполне-
ния дефекта нерва наиболее распространённой 
стратегией в клинической практике является ауто-
трансплантация, которая заключается в исполь-
зовании донорского фрагмента от другого нерва 
пациента [3]. В этом случае аутологичный нервный 
трансплантат функционирует как иммуногенно 
инертный каркас, способствующий регенерации 
аксонов [4]. Эта стратегия имеет ряд ограничений, 
таких как необходимость дополнительного опера-
тивного вмешательства для забора донорского 
фрагмента нерва, вероятность отторжения из-за 
низкой жизнеспособности пересаживаемой ткани, 
несоответствие сечений пучков, к тому же две ли-
нии шва создают дополнительное препятствие для 
роста аксонов [5]. По этим причинам поиск и раз-
работка методов, позволяющих осуществить 
нейрорафию рассечённых стволов плечевого 
сплетения при наличии диастаза, представляется 
актуальной. В статье представлен клинический 
случай применения аппарата для дистракции 
стволов плечевого сплетения после нейрорафии 
при наличии посттравматического диастаза между 
концами нерва протяжённостью 5,5 см. Описаны 
методы диагностики, лечения и исходы.  

Материалы и методы 
Исследование было поведено в два этапа. 

Первый этап включал разработку аппарата для 
дозированной тракции стволов плечевого сплете-
ния после нейрорафии (Патент РФ на изобретение 
«Устройство для лечения повреждённых стволов 
плечевого сплетения» № 2772539 от 23.05.2022 г.). 
На втором этапе на базе ГАУЗ «Республиканская 
клиническая больница» МЗ РТ (ГАУЗ РКБ МЗ РТ) в 
отделении травматологии № 2 (микрохирургии) 
проводили клиническую апробацию разработан-
ного устройства.  

Клинический случай 
Пациент П., 35 лет, поступил в отделение мик-

рохирургии ГАУЗ РКБ МЗ РТ с диагнозом «повре-
ждение правого плечевого сплетения». На догоспи-
тальном этапе на основании клинико-
неврологического обследования пациента провели 
сбор анамнеза с выявлением причин травмы, даты 
получения и механизма травмы, срока поступления 
в лечебное учреждение, пола, возраста и сопут-
ствующих заболеваний. Это позволило оценить 
соматический и неврологический статус, степень 
выраженности проявлений травмы, установить 
предварительный диагноз с выявлением предпола-
гаемого уровня поражения. Оценивали клиниче-
ские проявления повреждения в виде нарушений 
двигательных функций и чувствительности.  

Было установлено, что травма была получена 
за 5 месяцев до поступления в стационар в ре-
зультате дорожно-транспортного происшествия. 
Пациенту была выполнена рентгенограмма плеча 
в прямой проекции и изготовлено индивидуальное 
устройство для лечения повреждённых стволов 
плечевого сплетения. По форме и размерам голо-
вы пациента из полиэтилена низкой плотности был 
изготовлен шлем, а по форме и размерам плевого 
сустава – фиксирующее кольцо из педилина. За 
12 часов до операции на плечевом сплетении па-
циенту была проведена липосакция с целью забо-
ра жировой ткани и выделения клеток стромаль-
но-васкулярной фракции (СВФ-ЖТ). 

Доступ к повреждённому первичному нерв-
ному стволу был осуществлён под эндотрахеаль-
ным наркозом. После иссечения рубцово-
измененной ткани дефект нерва составил 5 см, 
что не позволило осуществить сшивание концов 
нерва между собой без натяжения. Чтобы избе-
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жать использования аутонервного трансплантата, 
положение верхней конечности было изменено. 
Для этого приблизили надплечье к шейному отде-
лу позвоночника так, чтобы концы нервного ство-
ла удалось сшить с использованием микрохирур-
гической техники. Во время оперативного лечения 
провели ревизию зоны повреждения нервного 
ствола, мобилизировали проксимальный и ди-
стальный концы повреждённого нерва, обеспечи-
ли приведение плеча к голове, и выполнили мик-
рохирургическую эпипериневральную нейрора-
фию. По завершению вмешательств на стволах 
плечевого сплетения для улучшения результатов 
реконструктивной операции пациенту провели 
аутотрансплантацию ранее выделенных клеток 
СВФ-ЖТ в количестве 7–10 млн. Клетки вводили 
шприцом с инсулиновой иглой эндоневрально в 
зону поражения и параневрально. Зону транс-
плантации покрыли тонким слоем фибринового 
клея Tissucol-Kit (Baxter AG, Австрия).  

Конечность в приведённом положении фикси-
ровали в устройстве. После окончания операции 
пациенту с целью сохранения достигнутого поло-
жения нервных окончаний на сегменте конечности 
с опорой в подмышечной впадине закрепили фик-
сирующее кольцо и надели на голову шлем. Опе-
рацию завершили ушиванием операционной раны. 

Спустя четыре недели после операции паци-
ент самостоятельно, по заранее определенному 
режиму, параллельно по двум резьбовым штангам 
производил дозированный поворот гаек, распо-
ложенных на концах резьбовых штанг, перемещая 

фиксирующее кольцо в дистальном направлении, 
до полного выведения конечности в физиологиче-
ское положение. Темп разгибания выдерживался 
в режиме 1 мм в сутки, что соответствовало пол-
ному обороту гайки (рис. 1). 

 

 
 
Рисунок 1. Пациент П. после нейрорафии стволов плече-
вого сплетения и установки устройства для дистракции 
нервов 
Figure 1. Patient P. after brachial plexus neurorhaphy and 
installation of a nerve distraction device 

 

 

  
Рисунок 2. Схема шва плечевого сплетения с установкой аппарата для дистракции стволов плечевого сплетения 
Figure 2. Scheme of the suture of the brachial plexus with the installation of a device for distraction of the trunks of the brachial plexus 
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Двигательная функция. Оценку восстанов-
ления двигательной функции проводили при по-
ступлении в отделение и на разных сроках после 
операций. Для исследования утраты и восстанов-
ления двигательной функции поражённых мышц 
применяли классификацию Санкт-Петербургского 
научно-исследовательского нейрохирургического 
института им. проф. А.Л. Поленова, где М0 – от-
сутствие сокращений (паралич), М1 – едва замет-
ные сокращения, М2 – отчётливые сокращения 
без движений в суставах, М3 – слабые движения в 
суставах (полезная степень восстановления), М4 – 
движения с преодолением некоторого сопротив-
ления, М5 – нормальная сила. 

Электронейромиографическое исследо-
вание. Методом стимуляционной электронейро-
миографии регистрировали амплитудно-
временные характеристики моторных ответов с 
исследуемых мышц в ответ на стимуляцию из ис-
комых точек поражения структур плечевого спле-
тения. Количество двигательных единиц (КДЕ) 
определяли путём вычисления соотношения ам-
плитуд максимального и минимального М-ответа 
для каждой мышцы на повреждённой и интактной 
конечности. Также определялась скорость рас-
пространения возбуждения по стволам и длинным 
ветвям плечевого сплетения. Данные, полученные 
на интактной конечности, использовали в каче-
стве контроля. 

Для регистрации моторных ответов использо-
вали электромиограф «Нейрософт МВП-4» 
(Нейрософт, Россия). Отводящие поверхностные 
электроды, активный электрод устанавливали на 
мышцу, референтный отводящий электрод на 
костный выступ или сухожильную часть. Стимуля-
ция нервов проводили вилочковым электродом в 
наиболее доступной точке. При этом электрод 
располагали таким образом, что катод находился 
более дистально. Стимуляцию выполняли прямо-
угольным импульсом длительностью 0,1–0,5 мс. 
Силу тока измеряли в миллиамперах и изменяли с 
установленным шагом в 1 мА. Для получения до-
стоверного М-ответа при непрямой стимуляции 
нерва силу стимула постепенно наращивали до 
регистрации максимального и стойкого ответа. 

Результаты 
Посттравматическое восстановление пациен-

та проходило без осложнений. Оперированная 

конечность была выведена в физиологическое 
положение спустя 1,5 месяца после операции. На 
сроке до 6 месяцев после операции были зафик-
сированы слабые движения в суставах и восста-
новление поверхностной болевой и тактильной 
чувствительности во всей автономной зоне, что 
соответствовало функциональному результату 
М3–S3. На сроке 9,5 месяцев получено восста-
новление функции отведения плеча и сгибание 
предплечья в локтевом суставе с функциональ-
ным результатом М5–S4 (рис. 3). В течение 24 ме-
сяцев функциональный результат оставался ста-
бильным. В ходе проведения электромиографиче-
ского исследования на сроках 0–6 месяцев, 6–12 
месяцев и 12–24 месяца после нейрорафии и 
установки аппарата для дозированной дистракции 
стволов плечевого сплетения с применением кле-
ток СВФ-ЖТ было зафиксировано увеличение 
КДЕ. Так, за вторые 6 месяцев после операции 
КДЕ увеличилось на 48,3 %, а за год прибавка со-
ставила 24,7 % (рис. 4).  

Обсуждение 
Несмотря на существенный прогресс в хирур-

гии повреждений плечевого сплетения, обуслов-
ленный развитием науки и внедрением микрохи-
рургической техники, позволившим значительно 
обогатить арсенал оперативных вмешательств, не 
всегда удаётся добиться успешного исхода лече-
ния пациентов. Для повышения эффективности 
хирургического лечения повреждений плечевого 
сплетения необходимо создание условий для уси-
ления естественных процессов посттравматиче-
ской регенерации восстанавливаемого нервного 
ствола, однако проблема регенерации перифери-
ческого нерва остаётся одной из сложно решае-
мых. Для достижения этой цели перспективным 
представляется разработка методов, позволяю-
щих осуществить сопоставление рассечённых 
фрагментов нерва без вставки и применение сти-
муляторов регенерации.  

Главная цель любого подхода к стимуляции 
регенерации повреждённых периферических не-
рвов – создать наиболее благоприятную среду для 
регенерации аксонов в течение длительного пери-
ода времени. В современном контексте восста-
новление нервов больше не рассматривается как 
вопрос исключительно микрохирургической ре-
конструкции [6]. 
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Рисунок 3. Функциональный результат на сроке 9 месяцев после нейрорафии стволов плечевого сплетения с аутотрансплан-
тацией СВФ-ЖТ и дистракцией нервов с использованием аппарата для дистракции нервов 
Figure 3. Functional outcome at 9 months after neurorhaphy of the brachial plexus trunks with SVF-AT autotransplantation and nerve 
distraction using a nerve distraction apparatus 

 
 

 
 
Рисунок 4. Результаты электромиографического исследования пациента П. на сроках 0–6, 6–12 и 12–24 месяцев после 
нейрорафии стволов плечевого сплетения с аутотрансплантацией СВФ-ЖТ и дистракцией нервов с использованием аппарата 
для дистракции нервов 
Figure 4. Results of an electromyographic study of patient P. at 0–6, 6–12, and 12–24 months after neurorhaphy of the brachial plexus 
trunks with SVF-AT autotransplantation and nerve distraction using a nerve distraction apparatus 
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Для этого активно развивающегося направ-
ления всё чаще используется термин «тканевая 
инженерия», поскольку он отражает поиск меж-
дисциплинарных и комплексных стратегий лече-
ния, направленных на поддержание выживания 
нейронов, стимуляцию роста аксонов и восста-
новление утраченных функций [7].  

Учитывая, что самым эффективным методом 
лечения является прямой шов для сокращения 
диастаза между концами нерва, в работе был ис-
следован способ приведения конечности с помо-
щью разработанного устройства для восстанов-
ления повреждённых стволов плечевого сплете-
ния, позволяющего снизить травматичность опе-
ративного вмешательства за счёт неинвазивного 
замещения дефекта нерва, при сокращении сро-
ков лечения. На сроке 9,5 месяцев получено вос-
становление функции отведения плеча и сгибание 

предплечья в локтевом суставе с функциональ-
ным результатом М5–S4. Полученные эффекты 
несомненно были достигнуты за счёт нейрорафии 
последующей дозированной дистракцией стволов 
плечевого сплетения, исключающих дополнитель-
ную травматизацию.  

Выводы 
При всестороннем исследовании эффектов 

дозированной тракции стволов плечевого сплете-
ния было зафиксировано достоверное увеличение 
количества двигательных единиц, что даёт нам ос-
нование заключить, что данный хирургический под-
ход можно рассматривать как возможную альтер-
нативу аутонервной пластике нерва при протяжён-
ных диастазах между концами нерва, а также ме-
тода неинвазивной стабилизации конечности на 
этапе осуществления дозированной тракции. 
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CОЧЕТАННЫЙ ПЕРЕЛОМ ТЕЛА И ЗАДНЕГО ОТРОСТКА ТАРАННОЙ КОСТИ 
С ПЕРИТАРАННЫМ ВЫВИХОМ (КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ) 

В.А. Зацепин1, С.В. Новиков1, М.А. Панин1, 2, Р.Н. Алиев2, 3, А.А. Прохоров1, 4 

1Городская клиническая больница № 17, Москва 
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4Московский государственный университет имени М.В. Ломоносова, Москва 

Резюме. Уникальность данного клинического случая обусловлена редким сочетанием перитаранного вывиха таранной кости 
с переломом её тела и заднего отростка. Описания такого же клинического случая в литературе не было обнаружено, однако 
доказано, что подобные травмы имеют неблагоприятный прогноз и чреваты множественными осложнениями. Также ограни-
ченность информации, связанная с низкой встречаемостью такого вида тяжёлых травм, ставит практикующих специалистов 
перед трудностями диагностики и лечения. Мужчина 35-ти лет получил травму во время игры в баскетбол. При поступлении на 
компьютерной томографии (КТ) выявлен перелом тела таранной кости со смещением дистального отломка и вывихом его в 
таранно-ладьевидном, подтаранном и таранно-большеберцовом суставах, а также перелом заднего отростка таранной кости. 
После неудачной попытки закрытого вправления выполнено открытое устранение вывиха и репозиция отломков с последую-
щим остеосинтезом перелома тела таранной кости. В послеоперационном периоде проводилась дополнительная иммобили-
зация в аппарате наружной фиксации с последующей заменой на функциональный ортез. Через 6 месяцев после травмы па-
циент восстановил уровень своей повседневной активности практически полностью, на контрольной КТ не обнаружено при-
знаков посттравматического артроза подтаранного и голеностопного суставов, однако обнаружены признаки развития ча-
стичного асептического некроза таранной кости. Эта травма уникальна, и, несмотря на всю её тяжесть, применение правиль-
ной тактики лечения может обеспечить удовлетворительный клинический и функциональный результат. 

Ключевые слова: перитаранный вывих, перелом тела таранной кости, остеосинтез. 
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TALAR BODY AND POSTERIOR TALAR PROCESS FRACTURE COMBINED WITH PERITALAR LUXATION 
(CLINICAL CASE) 

V.A. Zatsepin1, S.V. Novikov1, M.A. Panin1, 2, R.N. Aliev2, 3, A.A. Prokhorov1, 4 

1Moscow City Clinical Hospital № 17, Moscow 
2Peoples' Friendship University of Russia, Moscow 

4Moscow City Clinical Hospital № 31, Moscow 
5Lomonosov Moscow State University, Moscow 

Abstract. The uniqueness of this clinical case is due to a rare combination of peritalar luxation of the talus with a fracture of its body and 
posterior process. No description of the same clinical case was found in the literature, however, it has been proven that such injuries 
have an unfavorable prognosis and are fraught with multiple complications. Also, the limited information associated with the low inci-
dence of this type of severe injury puts practitioners in front of the difficulties of diagnosis and treatment. A 35-year-old man was injured 
while playing basketball. Upon admission, computed tomography (CT) revealed a fracture of the body of the talus with displacement of 
the distal fragment and its dislocation in the talonavicular, subtalar and talo-tibial joints, as well as a fracture of the posterior process of 
the talus. After an unsuccessful attempt at closed reduction, open removal of the dislocation and reposition of fragments were per-
formed, followed by osteosynthesis of the fracture of the body of the talus. In the postoperative period, additional immobilization in the 
ANF was performed, followed by replacement with a functional orthosis. 6 months after the injury, the patient restored the level of 
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his daily activities almost completely, the control CT showed no signs of post-traumatic arthrosis of the subtalar and ankle joints, how-
ever, there were signs of the development of partial aseptic necrosis of the talus. This injury is unique, and despite its severity, the use of 
the correct treatment tactics can provide a satisfactory clinical and functional outcome. 

Key words: peritalar luxation, talar body fracture, osteosynthesis. 
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Введение 
Переломы тела таранной кости являются ред-

кими и серьёзными травмами. Высокая вариабель-
ность переломов таранной кости и относительно 
низкая частота в сочетании с высоким процентом 
последующих осложнений делают лечение этих 
травм сложной задачей для хирурга [1, 2]. Они со-
ставляют менее 1 % всех переломов и 13–23 % 
переломов таранной кости [3]. Вывих, при котором 
происходит разобщение суставных поверхностей 
как в таранно-ладьевидном, так и в подтаранном 
суставах, более правильно с анатомической точки 
зрения называть «перитаранным вывихом», чем 
подтаранным вивихом [4]. Однако, одновременный 
перелом тела и заднего отростка таранной кости 
совместно с её перитаранным вывихом является 
ещё более редкой травмой, и в литературе описа-
ния однотипного переломо-вывиха обнаружено не 
было. Соответствующим лечением, как рекомен-
дуют другие авторы, является анатомическая ре-
позиция и внутренняя фиксация [1, 5, 6]. Травма с 
переломо-вывихом таранной кости может иметь 
неблагоприятный прогноз. Послеоперационные 
осложнения, вызванные нарушением кровоснаб-
жения таранной кости и дисконгруэнтностью су-
ставных поверхностей, могут привести к аваску-
лярному некрозу и/или посттравматическому 
остеоартрозу [7]. 

 
Клинический случай 
Мужчина 35-ти лет без сопутствующей пато-

логии был доставлен бригадой скорой медицин-
ской помощи в приёмное отделение с травмой 
левого голеностопного сустава. Пострадавший в 
прошлом профессиональный баскетболист, весом 
больше 100 килограмм, ростом 2 метра (вес 110, 
рост 212 см). Из анамнеза известно, что пациент 
получил травму во время игры в баскетбол, после 
прыжка неудачно приземлился на левую стопу, 
находящуюся в положении подошвенного сгиба-
ния и супинации. Сразу после травмы пострадав-

ший отметил выраженную боль и деформацию в 
области левого голеностопного сустава, не опо-
роспособность левой нижней конечности. 

При физикальном осмотре левая стопа нахо-
дилась в вынужденном положении, отмечалась 
супинация и приведение стопы. Активные и пас-
сивные движения в голеностопном суставе отсут-
ствовали, движения пальцев стопы были сохране-
ны в полном объёме. Кожа в области переднела-
теральной поверхности голеностопного сустава 
была натянутой, бледной. Стопа была тёплой на 
ощупь, острых нейроциркуляторных расстройств 
обнаружено не было. На КТ левого голеностопно-
го сустава и стопы был обнаружен переломо-
вывих таранной кости: определялось полное раз-
общение в таранно-ладьевидном и подтаранном 
суставах, медиальное смещение стопы и осколь-
чатый перелом тела таранной кости (рис. 1). 

После дополнительного обследования паци-
ент был поднят в операционную, где под спиналь-
ной анестезией выполнена попытка закрытого 
вправления вывиха и репозиции таранной кости, 
которая не увенчалась успехом. Учитывая риски 
нарушения кровоснабжения таранной кости, 
формирования пролежня кожи в области пе-
реднелатеральной поверхности голеностопного 
сустава, риски нарастания отёка и развития 
нейроциркуляторных расстройств в левой стопе, в 
течение трёх часов было проведено открытое 
вправление вывиха и репозиция отломков. Вы-
полнен переднелатеральный доступ к таранной 
кости, был рассечён натянутый нижний удержива-
тель разгибателей пальцев стопы, устранена ин-
терпозиция мягких тканей, после чего удалось 
устранить медиальное смещение стопы. Ось ле-
вой нижней конечности визуально была восста-
новлена, однако не удавалось устранить смеще-
ние таранной кости, из-за чего сохранялось раз-
общение в таранно-ладьевидном, таранно-
большеберцовом и подтаранном суставах. Для 
определения дальнейшей тактики лечения интра-
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операционно было принято решение о проведении 
дополнительной КТ-диагностики, фиксации до-
стигнутого положение в стержневом аппарате 
наружной фиксации (АНФ) голень-стопа и времен-
ном закрытии раны провизорными швами. На по-
вторной КТ выявлено, что стопа находилась на 
своём месте, но сохранялся полный вывих в та-
ранно-ладьевидном и подтаранном суставах, а 
также удалось до конца понять полную картину 
перелома таранной кости. Определялся коро-
нальный перелом тела и оскольчатый перелом 
заднего отростка таранной кости (рис. 2). 

После повторной КТ пациент был вновь поднят 
в операционную. Дальнейшая тактика лечения за-
ключалась в выполнении дополнительного, перед-
немедиального, доступа к таранной кости, передне-
латеральный доступ также использовался. Манипу-
лируя отломками из двух доступов достаточно лег-
ко удалось устранить смещение таранной кости и 

осуществить репозицию отломков в нормальное 
положение. В последующем под ЭОП-контролем 
был проведён остеосинтез перелома таранной ко-
сти двумя канюлированными спонгиозными винта-
ми с неполной резьбой, проведёнными из головки 
через шейку в блок таранной кости. Выполнялось 
послойное ушивание ран, восстановление нижнего 
удерживателя сухожилий разгибателей пальцев 
стопы. В связи с тем, что пациенту уже был нало-
жен АНФ «голень-стопа», принято решение о со-
хранении иммобилизации в послеоперационном 
периоде в аппарате. На итоговой контрольной КТ: 
вывих таранной кости устранён, блок таранной ко-
сти восстановлен, положение отломков и фиксато-
ров корректное, но был обнаружен костный дефект 
таранной кости, переходящий на подтаранный су-
став (рис. 3). Послеоперационный период протекал 
без особенностей, и пациент был выписан на амбу-
латорное долечивание на третьи сутки. 

А B 

C D 

Рисунок 1. Компьютерная томография при поступлении: A – 3D-реконструкция вид спереди; B – 3D-реконструкция вид сзади; 
C – фронтальный срез; D – сагиттальный срез 

Figure 1. CT scan at admission: A – 3D reconstructed anterior view; B – 3D reconstructed posterior view; C – frontal slice; D – sagittal slice 
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А B 

C D 

Рисунок 2. Компьютерная томография после попытки открытого вправления и иммобилизации в АНФ: A – 3D-реконструкция 
вид спереди; B – сагиттальный срез; C – фронтальный срез; D – аксиальный срез 

Figure 2. Computed tomography scan after attempted open reduction and immobilisation in ANF: A – 3D reconstructed anterior view; 
B – sagittal slice; C – frontal slice; D – axial slice 

A B C 

Рисунок 3. Компьютерная томография после вправления вывиха и остеосинтеза таранной кости: A – фронтальный срез; 
B – аксиальный срез; C – сагиттальный срез 

Figure 3. Computed tomography after reduction and osteosynthesis of the talus: A – frontal view; B – axial section; C – sagittal section 
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Через 3 недели пострадавший был вновь гос-
питализирован в больницу, выполнен демонтаж 
АНФ. Пациент испытывал трудности с заживлени-
ем раны по наружной поверхности стопы, жало-
вался на умеренные парестезии в области лате-
ральной поверхности стопы, что соответствует 
зоне прохождения поверхностного малоберцово-
го нерва. Отмечено сохранение раны по передне-
латеральной поверхности: образовались краевые 
некрозы кожи, сформировался пролежень кожи в 
этой же области вследствие сдавления и натяже-
ния кожи, смещённой таранной костью (рис. 4). 
Были продолжены перевязки, рана заживала вто-
ричным натяжением. Проблем с заживлением ра-
ны в области переднемедиального доступа не бы-
ло. Последующая иммобилизация продолжалась в 
функциональном ортезе без нагрузки на травми-
рованную конечность в течение 9 недель, разра-
ботка движений была начата сразу после демон-
тажа АНФ. Через 12 недель с момента травмы на 
контрольной рентгенографии левого голеностоп-
ного сустава определялись консолидированный 
перелом таранной кости и частичный признак 
Хокинса, что может говорить об аваскулярном 
некрозе блока таранной кости (рис. 5). Активных 
жалоб не было, ортез был снят, пациент присту-

пил к активной реабилитационной программе, 
разрешена ходьба с постепенно увеличивающей-
ся нагрузкой на левую нижнюю конечность. 

На 6-м месяце пациент полностью перенёс 
вес на травмированную конечность и вернулся к 
повседневному уровню активности, предшеству-
ющему травме за исключением интенсивных 
спортивных нагрузок (спринтерский бег, прыжки 
на большое расстояние и т.п.). Жалоб на боли или 
дискомфорт в области голеностопного сустава не 
предъявлял и сообщал об удовлетворённости 
курсом проведённого лечения. При физикальном 
осмотре у пациента отмечено восстановление 
полного объёма движений в голеностопном, под-
таранном суставах и поперечном суставе пред-
плюсны, равного контралатеральной стороне (рис. 
6). Компьютерные томограммы показали консоли-
дированный перелом тела и заднего отростка та-
ранной кости. Суставные поверхности, образую-
щие голеностопный, подтаранный и таранно-
ладьевидный суставы конгруэнтны, однако сохра-
нялся костный дефект таранной кости, опреде-
лялся склероз заднемедиальной части блока та-
ранной кости, что может говорить о частичном 
аваскулярном некрозе. Признаков посттравмати-
ческого остеоартроза обнаружено не было (рис. 7). 

A B C 

Рисунок 4. Вид ран и состояние кожных покровов перед демонтажом АНФ и после демонтажа спустя 3 недели: A – вид с ла-
теральной стороны в АНФ; B – вид с медиальной стороны в АНФ; C – вид раны по латеральной поверхности 

Figure 4. Wound view and skin condition before ANF reduction and after reduction at 3 weeks: A – lateral view of ANF; B – medial view 
of ANF; C – lateral view of wound 
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Рисунок 5. Рентгенография голеностопного сустава через 12 недель с момента операции, стрелкой указан частичный при-
знак Хокинса: A – прямая проекция; B – боковая проекция 

Figure 5. Radiograph of the ankle 12 weeks after surgery, arrow indicates partial Hawkins sign: A – direct view; B – lateral view 
 

  
A B 

 
Рисунок 6. Объём движений в голеностопном суставе: A – тыльное сгибание; B – подошвенное сгибание 

Figure 6. Range of motion of the ankle: A – dorsiflexion; B – plantar flexion 
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Рисунок 7. Компьютерная томография через 6 месяцев после травмы: A – сагиттальный срез; B – аксиальный срез; 
C – фронтальный срез; D – фронтальный срез на уровне дефекта таранной кости 

Figure 7. Computed tomography scan 6 months after injury: A – sagittal slice; B – axial slice; C – frontal slice; D – frontal slice at the 
level of the talus defect 

Обсуждение 
Примерно в 85 % вывихов вокруг таранной 

кости происходит медиальное смещение стопы, а 
головка таранной кости занимает латеральное 
положение. Всё это результат инверсионной (су-
пинационной) силы, действующей на стопу [8, 9]. 
Механические препятствия закрытому вправле-
нию встречаются от 10 до 30 % случаев, и связа-
но это может быть с интерпозицией коротким раз-
гибателем пальцев, удерживателем разгибателей 
или фрагментами перелома. В таких ситуациях 
требуется открытое вправление [10–12]. Нам так-
же удалось устранить медиальное смещение сто-
пы после рассечения натянутого удерживателя 
разгибателей и устранения интерпозиции мягкими 
тканями. 

Типичным механизмом, приводящим к пере-
лому тела таранной кости, является высокоэнер-
гетическая травма, полученная в результате паде-
ния с высоты или дорожно-транспортного проис-
шествия, вследствие чего происходит осевое сжа-
тие таранной кости между дистальным метаэпи-
физом большеберцовой кости и пяточной костью 
[4, 13]. Другие авторы подтверждали схожесть 
механизма травмы – нефизиологические усилия, 
например, выраженное каудальное сжатие во 
время пронации и особенно при супинации стопы 
[5]. Описываемый механизм травмы совпадает с 
анамнезом травмы в представленном случае. За-
кономерно напрашивается вывод о том, что ин-
версионные силы, действующие на стопу в момент 
травмы, могут приводить как к вывиху, так и к пе-
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релому тела таранной кости или же к сочетанному 
переломо-вывиху. 

Наиболее распространённой классификацией 
переломов тела таранной кости является класси-
фикация Снеппена, согласно которой все перело-
мы тела таранной кости можно разделить на 
шесть типов: 1) вдавленный перелом блока; 2) ко-
рональный срезающий перелом тела; 3) сагит-
тальный срезающий перелом тела; 4) перелом 
заднего отростка; 5) перелом латерального от-
ростка; 6) раздавленный, многооскольчатый пере-
лом [5]. Соответственно, представленный перелом 
тела таранной кости можно классифицировать 
как перелом 2-го, 4-го типа по Снеппену, однако в 
этой классификации не описывается сочетание 
переломов с вывихом таранной кости. В связи с 
этим в классификации переломов шейки таранной 
кости Хокинса определяется 4-й тип перелома, 
при котором происходит вывих в таранно-
ладьевидном, подтаранном и таранно-
большеберцовом суставах [14]. Что интересно, 
представленный случай аналогичен перелому 
Хокинса 4-го типа, только перелом проходит че-
рез купол тела и задний отросток таранной кости, 
а не через шейку. Другие авторы также подчёрки-
вают, что вывихи могут возникать вокруг таранной 
кости в сочетании с переломом в теле таранной 
кости, хотя и реже, чем с переломом в шейке та-
ранной кости [15]. 

Классификация переломов шейки таранной 
кости доктора Хокинса дает представление о бу-
дущем риске развития аваскулярного некроза 
(АВН), при котором при 4-м типе перелома риск 
составляет от 70 до 100 % [10, 14]. При сравнении 
переломов тела и шейки таранной кости другое 
исследование выявило более чем в два раза 
большую частоту АВН при переломах шейки  
(55 %), чем при переломах тела (27 %) [16]. Попро-
бовать дать ответ на вопрос, почему так происхо-
дит, представляется возможным, если проанали-
зировать данные о кровоснабжении таранной ко-
сти. От задней большеберцовой артерии, прокси-
мальнее её деления на медиальную и латеральную 
подошвенные артерии, отходит артерия канала 
предплюсны. Эта артерия проникает в канал 
предплюсны и анастомозирует с артерией тар-
сального синуса (пазухи предплюсны), которая 
является ветвью прободающей малоберцовой ар-
терии. Артерия канала предплюсны представляет 

собой основную артерию, снабжающую от 1/2 до 
2/3 тела таранной кости [17, 18]. Вполне вероятно, 
что минимально смещенные переломы шейки та-
ранной кости не прерывают основного вклада 
этого сосуда в тело таранной кости [1]. Таким об-
разом, мы экстраполируем этот вывод и на пере-
ломы тела таранной кости, которые не затрагива-
ют этот сосуд. 

Тем не менее в рассматриваемом клиническом 
случае были обнаружены признаки частично-
го аваскулярного некроза небольшого участка те-
ла таранной кости. Об этом говорит склероз зад-
немедиального отдела купола таранной кости, ко-
торый можно увидеть на КТ, выполненной спустя 6 
месяцев с момента травмы, а также частичный 
признак Хокинса, наблюдаемый на рентгенограмме 
через 12 недель. Нарушение кровоснабжения все-
го или части купола таранной кости приводит к 
отсутствию признака Хокинса, что указывает на 
лежащий в основе аваскулярный некроз [19]. 
Возможно, что имеющийся оскольчатый перелом 
заднего отростка привёл к дополнительному 
нарушению кровоснабжения купола таранной ко-
сти. Однако, признаков коллапса и разрушения 
купола таранной кости нет. Костный дефект та-
ранной кости, переходящий на подтаранный су-
став, не даёт о себе знать клинически и никак не 
беспокоит пациента. 

Переломы тела таранной кости связаны с са-
мой высокой частотой дегенеративных изменений 
как в подтаранном, так и в голеностопном суста-
вах [20]. Некоторые авторы описывают 65 % слу-
чаев посттравматического большеберцово-
таранного артроза и 34 % случаев посттравмати-
ческого подтаранного артроза [16]. Другие авторы 
в их серии из 26 пациентов обнаружили 100 %-ю 
частоту посттравматического артроза. Неудовле-
творительные исходы наблюдались в связи с тя-
жёлыми оскольчатыми переломами, открытыми 
травмами и сопутствующими переломами шейки 
таранной кости [21]. У нашего пациента признаки 
посттравматического артроза не выявлены, что 
может быть связано с небольшим сроком, про-
шедшим с момента травмы. Для того, чтобы сде-
лать окончательный вывод, требуется дальнейшее 
наблюдение. 

Лечение переломов тела таранной кости основа-
но на восстановлении целостности большеберцово-
таранного и подтаранного суставов [16]. Текущим 
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стандартом лечения переломов шейки и тела таран-
ной кости с любым смещением является открытая 
репозиция и внутренняя фиксация. Открытое 
вправление рекомендуется для прямой визуализа-
ции переломов, обеспечивая установление анатоми-
ческой репозиции [1, 5, 6]. Даже величина смещения 
чуть более 1 мм при переломах тела является пока-
занием для хирургического лечения [16]. 

Исторически сложилось, что экстренное ле-
чение и фиксация были рекомендованы при пере-
ломах шейки таранной кости из-за высокого рис-
ка остеонекроза [22]. В последнее время эта па-
радигма несколько изменилась. Открытые повре-
ждения, как и при любом другом переломе, тре-
буют неотложной хирургической обработки и ста-
билизации [23]. Также необходимо срочное вправ-
ление вывихов таранной кости, так как это сведёт 
к минимуму повреждение мягких тканей и сокра-
тит сроки ишемии [6]. Закрытые травмы, однако, 
поддаются более ситуативному подходу к выбору 
времени операции. Отсроченное лечение защи-
щает от осложнений мягких тканей (расхождение 
краёв раны, некроз кожи и инфекция) при сравне-
нии с немедленной фиксации (2–10 % против 
77 %) [24]. Кроме того, в настоящее время нет до-
казательств, связывающих сроки фиксации и раз-
витие посттравматического остеонекроза [6, 21, 
23]. Скорее, смещение перелома и сопутствующее 
повреждение мягких тканей являются предикто-
рами некроза таранной кости [25]. Имеются неко-
торые ограниченные доказательства того, что от-
сроченная фиксация может обеспечить лучшие 
результаты, что, как предполагается, связано с 
лучшим восстановлением мягких тканей и переда-
чей пациента более опытным хирургам, а также 
возможностью более тщательного планирования 
операции [22]. 

Существуют различные хирургические доступы 
к таранной кости: переднемедиальный, заднемеди-
альный, переднелатеральный, заднелатеральный 

[1]. Обычно характер и локализация перелома 
определяют оптимальный выбор доступа [16]. 
Наиболее часто используется двойной передне-
медиальный и переднелатеральный доступ к шей-
ке и передней части тела таранной кости, который 
обеспечивает хороший обзор и максимальную 
экспозицию таранной кости [1, 16, 26]. Однако, в 
случае сложного перелома тела таранной кости 
этих традиционных доступов бывает недостаточно 
для осуществления возможности адекватного ма-
нипулирования отломками и проведения репози-
ции, что вызывает необходимость использовать 
медиальную лодыжечную остеотомию. Она ис-
пользуется для получения доступа к телу таранной 
кости в ситуациях, когда стандартные доступы не 
обеспечивают адекватного выделения [27]. Мы 
испытывали трудности с репозицией и оконча-
тельным вправлением таранной кости из одного 
переднелатерального доступа, но как только был 
выполнен второй переднемедиальный доступ, 
практически сразу, без технических трудностей, 
удалось достигнуть анатомической репозиции и 
правильного положения таранной кости. 

Заключение 
В заключении следует отметить, что перело-

мы таранной кости являются уникальными и очень 
сложными травмами для хирурга, особенно если 
речь идёт о редко встречающемся сочетанном 
переломо-вывихе. Для пациента это тяжёлая 
травма, которая имеет большие риски различных 
осложнений и неудовлетворительного функцио-
нального исхода. Тем не менее применение пра-
вильной лечебной тактики может давать благо-
приятный результат. Надеемся, что наш опыт ле-
чения в представленном клиническом случае бу-
дет полезен и интерес для всех врачей и специа-
листов, занимающихся травмами стопы и голено-
стопного сустава. 
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НЕСОСТОЯТЕЛЬНОСТИ ТРАНСПЛАНТАТА АЛЛОГЕННЫХ ГЕМОПОЭТИЧЕСКИХ СТВОЛОВЫХ КЛЕТОК: 
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Резюме. Несостоятельность трансплантата – группа осложнений после трансплантации аллогенных гемопоэтических стволо-
вых клеток, которая встречается по разным данным до 30 % случаев. В группу осложнений входят первичная и вторичная 
несостоятельность трансплантата, первичная, вторичная и транзиторная гипофункция трансплантата и отторжение транс-
плантата. Сложности диагностики заключаются в отсутствии единых критериев, принятых в трансплантационном сообществе, 
и в двоякой интерпретации этих осложнений по данным иностранной литературы. Целью данного обзора литературы было 
определить наиболее часто встречающиеся критерии различных видов несостоятельности трансплантата и тактику диагно-
стики и лечения. В обзоре мы проанализировали данные различных источников литературы, дали определения несостоятель-
ности и гипофункции трансплантата, проанализировали литературные данные по применяемым методам лечения данных со-
стояний. 

Ключевые слова: трансплантация аллогенных гемопоэтических стволовых клеток, алло-ТГСК, несостоятельность трансплан-
тата, гипофункция трансплантата. 
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Abstract. Graft failure is a group of complications after allogeneic hematopoietic stem cell transplantation, which occurs according to 
different data up to 30%. The group of complications includes primary and secondary graft failure, primary, secondary and transient 
poor graft function and graft rejection. Diagnostic difficulties consist in the lack of unified diagnostic criteria accepted in the transplanta-
tion community and in the dual interpretation of these complications according to the foreign literature. The purpose of this literature 
review was to identify the most common criteria of different types of graft failure and determine the tactics of diagnosis and treatment. In 
this review we analyzed data from various literature sources, gave definitions of graft failure and poor graft function. We analyzed the 
literature data on the methods used to treat these conditions. 
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Введение 
Трансплантация аллогенных гемопоэтических 

стволовых клеток (алло-ТГСК) – метод лечения 
гематологических, онкологических и аутоиммун-
ных заболеваний, при котором пациенту после 
проведения цитостатической терапии вводят 
костный мозг или гемопоэтические стволовые 
клетки крови от донора, который полностью или 
частично совместим с реципиентом по системе 
гистосовместимости [1–9]. 

Благодаря активному использованию гаплои-
дентичных доноров, увеличению донорских реги-
стров и увеличению трансплантационной активно-
сти значительно улучшились показатели выжива-
емости после алло-ТГСК, однако наравне с этим 
нарушение функции трансплантата остаётся серь-
ёзной проблемой, ухудшающей общую выживае-
мость пациентов [10, 11]. Для оценки функции 
трансплантата в первую очередь необходимо ис-
следование молекулярного химеризма методом 
ПЦР, которое проводится на 28 день после алло-
ТГСК, для подтверждения функционирования 
трансплантата [12]. Таким образом, первичная 
оценка молекулярного химеризма на 28 день яв-
ляется днём «отсчёта» для всех видов нарушения 
функции трансплантата. 

Приживление трансплантата является ключе-
вым моментом, влияющим на исход алло-ТГСК. 
При определении приживления в первую очередь 
говорят о восстановлении лейкоцитарного ростка. 
Днём приживления трансплантата считается пер-
вый из трёх последовательных дней восстановле-
ния абсолютного числа нейтрофилов (АЧН) 
более 500 кл/мкл вне зависимости от остальных 
показателей гемограммы [1–3]. 

Приживление тромбоцитов – первый из трёх 
последовательных дней с количеством тромбоци-
тов более 20 тыс./мкл при отсутствии трансфузий 
тромбоконцентрата на протяжении 7 дней подряд 
[3]. Однако изолированное восстановление тром-
боцитов периферической крови в отсутствии 
приживления лейкоцитарного ростка не является 
достаточным для констатации приживления. 

Восстановление гемоглобина не является 
классическим критерием приживления трансплан-
тата, однако говорить о нормальной функции 
трансплантата без восстановления уровня эрит-
роцитов не представляется возможным. Так, за 
восстановление эритроидного ростка считают 
первый из семи последовательных дней, когда 
уровень гемоглобина выше 70 г/л без зависимости 

от трансфузионной поддержки [3–7]⁠. 

Рисунок 1. Оценка приживления ростков кроветворения 
Figure 1. Assessment of engraftment 
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Другим ключевым моментом оценки функции 
трансплантата является анализ химеризма. Пол-
ный донорский химеризм – это обнаружение бо-
лее 95% клеток в костном мозге/периферической 
крови, имеющих донорский генотип [12]. Смешан-
ный химеризм – это выявление 5–94 % клеток в 
костном мозге/периферической крови, имеющих 
хозяйское происхождение. Отсутствие донорско-
го химеризма – менее 5 % клеток с донорским 

генотипом [3]⁠. American Society of Blood and 
Marrow Transplantation в 2001 году определило, 
что среди пациентов с неопухолевыми заболева-
ниями крови стабильный смешанный химеризм 
может не подвергаться коррекции, а пациенты с 
опухолевыми заболеваниями системы крови 
должны добиваться стойкого полного донорского 
химеризма в ранние сроки после алло-ТГСК. 

Несостоятельность трансплантата (НТ) – груп-
па осложнений, которую характеризует двух- или 
трёхростковая цитопения в сочетании с гипо/ 
аплазией костного мозга. Несостоятельность 
трансплантата является третьей по значимости 
причиной смерти (1,5–2,5 %) пациентов после алло-
ТГСК после реакции «трансплантат против хозяи-
на» (РТПХ) (2–6 %) и инфекционных осложнений  
(6–13 %) [1, 13]. Применение терминов, характери-
зующих «плохую» функцию трансплантата, в кли-
нической практике остаётся неопределённым из-за 
схожести терминов в зарубежных источниках, от-
сутствия единой структуры постановки диагноза, 
частым отсутствием разделения между первичны-
ми и вторичными развитиями цитопений.  

В группе НТ выделяют первичную и вторич-
ную несостоятельность трансплантата, отторже-
ние трансплантата, гипофункцию трансплантата. 
Сложности в постановке диагноза могут наблю-
даться в случае смешанного химеризма в сочета-
нии с цитопенией, который ошибочно принимают 
за гипофункцию трансплантата. Это, в свою оче-
редь, приводит к ошибкам в постановке диагноза 
и неправильной терапии. 

Американское и европейское общества 
трансплантологов пришли к консенсусу, в соот-
ветствии с которым первичная несостоятельность 
трансплантата (пНТ) трактуется как отсутствие 
приживления трансплантата к +28 дню после алло- 
ТГСК (двух- или трёхростковая цитопения с 
трансфузионной зависимостью) на фоне отсут-
ствия донорского кроветворения (95–100 % хо-

зяйское кроветворение, или 0–5 % донорского) и 
при обязательном условии отсутствия рецидива 
заболевания. В зарубежных источниках также 
встречается термин «неприживление трансплан-
тата», что является синонимом пНТ [3]. 

Особым случаем является пНТ с восстановле-
нием хозяйского кроветворения (АЧН > 500 кл/мкл). 
Если восстановление АЧН наблюдается до момен-
та оценки химеризма (до +28 дня), оно может рас-
цениваться как нормальная функция транспланта-
та, однако после определения 0–5 % донорского 
химеризма, несмотря на показатели перифериче-
ской крови, следует установить диагноз пНТ. 

Частота развития пНТ широко варьируется и, 
по разным данным, составляет от 2 до 12,3 %, 
причём у реципиентов с неопухолевыми заболева-
ниями системы крови частота развития пНТ в  

3 раза выше [14–17] ⁠. Особенно опасно развитие 
пНТ после миелоаблативного кондиционирования, 
когда вероятность восстановления собственным 
кроветворением практически отсутствует. Разви-
тие пНТ существенно ухудшает общую выживае-
мость (ОВ). По данным Olsson и соавт. пятилетняя 
ОВ составила 22 % у реципиентов с развившейся 
пНТ по сравнению с 53 %, у которых было конста-
тировано приживление трансплантата с донор-
ским химеризмом [18]. 

Возврат цитопении с потерей донорского кро-
ветворения в отсутствии рецидива заболевания, 
развившийся после инициального приживления 
трансплантата с полным донорским химеризмом, 
принято называть вторичной несостоятельностью 
трансплантата (вНТ). Частота развития вНТ несколь-
ко ниже, чем первичной, и составляет 1,7–5 %  
[11, 15]. Slot и соавт. оценили суммарную частоту 
развития пНТ и вНТ в когорте пациентов с первич-

ным миелофиброзом, где она составила 28 % [19]⁠. 
Отторжение трансплантата – доказанное им-

муноопосредованное отторжение донорского ал-

лотрансплантата [20]. ⁠Отторжение трансплантата 
встречается относительно редко, в 4–6 % случаев, 
но также сопряжено с плохими показателями вы-
живаемости [21]. Важно отметить, что на сего-
дняшний день отторжение трансплантата являет-
ся единственным вариантом несостоятельности 
трансплантата, для установления диагноза кото-
рого обязательным является его лабораторное 
подтверждение, а именно выявляение донор-
специфичных антител. 
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Гипофункция трансплантата (ГТ) характе-
ризуется двух- или трёхростковой цитопенией, ко-
торая продолжается более 14 дней при наличии 
полного донорского химеризма (≥ 95 %). Гипо-
функция трансплантата подразделяется на первич-
ную, вторичную и транзиторную. Частота развития 
ГТ широко варьируется и достигает 33 %, что свя-
зано с отсутствием единых критериев в разных 
трансплантационных центрах [3, 6, 7, 22–24]. 

Обязательным критерием, по мнению всех 
авторов, является отсутствие рецидива заболева-
ния и полное донорское кроветворение при моле-
кулярном исследовании химеризма (95–99,9 %). 

Первичная ГТ имеет неблагоприятный прогноз – 
с однолетней ОВ 5 % и двухлетней ОВ 6 % без 

восстановления кроветворной функции [25–26]⁠. 
Вторичная ГТ характеризуется теми же кри-

териями цитопении, что и первичная, которые 
развились de novo после констатации приживле-
ния трансплантата. 

Суммарная частота развития всех видов ГТ ва-
рьируется от 5 до 33 % и, так же как и пНТ, ассоци-
ирована с высокими рисками инфекционных и ге-
моррагических осложнений вследствие снижения 

уровня тромбоцитов и лейкоцитов [27–30]. Долго-
срочный прогноз у пациентов с первичной ГТ значи-
тельно хуже, чем у пациентов с «хорошей» функцией 
трансплантата, т.е. приживление констатировано на 
фоне полного донорского кроветворения. Так, по 
данным Sun Y. и соавт. (2022), пятилетняя ОВ у па-
циентов с первичной ГТ составила 34,6 % против 
82,7 % со вторичной ГТ [20]. 

Наиболее «благоприятным» вариантом ГТ яв-
ляется транзиторная гипофункция (тГТ), которая 
может возникать под воздействием токсического 
воздействия лекарственных средств, обладающих 
миелосупрессивным действием, а также может 
развиваться на фоне РТПХ, при инфекционных 
осложнениях. При этом восстановление крове-
творения наблюдается после устранения причины, 
которая привела к развитию цитопении: отмена 
миелотоксичных лекарственных средств, успеш-
ное лечение инфекционных осложнений и РТПХ. 
Данный вид гипофункции существенно не снижает 
общую выживаемость при быстром устранении 
этиологического фактора и успешном восстанов-
лении показателей периферической крови [29–31]. 

Таблица 1. Критерии гипофункции трансплантата 
Table 1. Criteria for poor graft function 

Авторы АЧН Тромбоциты Гемоглолбин Молекулярный химеризм 
Klyuchnikov E. et al., Stasia A. et al. [19, 20] < 1,5 тыс/мкл < 85 г/л < 30 тыс/мкл 95–100 % донора 
Valcarcel D. [75] < 0,5 тыс/мкл < 80 г/л < 20 тыс/мкл 95–100 % донора 
Halahleh K. et al. [69] < 1 тыс/мкл < 100 г/л < 30 тыс/мкл 95–100 % донора 
Bramanti S. et al [22] < 0,5 тыс/мкл < 70 г/л < 20 тыс/мкл 95–100 % донора 
Kharfan-Dabaja M. et al [3] < 0,5 тыс/мкл < 70 г/л < 20 тыс/мкл 95–100 % донора 

Таблица 2. Характеристики различных видов несостоятельности трансплантата 
Table 2. Characteristics of different types of graft failure 

Диагноз Критерии 
Первичная 
несостоятель-
ность 

Неприживление 
трансплантата 

Отсутствие приживления к +28 дню: абсолютное число нейтрофилов менее 0,5*109/л; гемоглобин 
менее 70 г/л; тромбоциты менее 20*109/л. Донорское кроветворение 0–5 %. Отсутствие рециди-
ва заболевания 

Восстановление 
собственного 
кроветворения 

Констатация приживления к +28 дню. Донорское кроветворение 0–5 %. Отсутствие рецидива 
заболевания 

Вторичная  
несостоятельность 

Цитопения (критерии соответствуют пНТ), которая развилась после инициального приживления. 
Донорское кроветворение 0–5 %. Отсутствие рецидива заболевания 

Гипофункция 
трансплантата 

первичная Двух- или трёхростковая цитопения (нейтрофилы < 0,5*109/л, тромбоциты < 20*109/л, гемоглобин < 
70 г/л с зависимостью от трансфузионной терапии) длительностью не менее 2 недель, которая 
развилась после +28 дня алло-ТГСК. Донорское кроветворение 95–100 %. Гипоплазия/аплазия в 
костном мозге. Отсутствие рецидива заболевания 

вторичная Цитопения (критерии соответствуют первичной ГТ). Инициально было констатировано прижив-
ление трансплантата 

транзиторная Цитопения (критерии соответствуют первичной ГТ), длительностью менее 2 недель. Развилась на 
фоне инфекционных осложнений, лекарственной токсичности. Полностью разрешается при 
устранении этиологического фактора 

Отторжение трансплантата Первичная/вторичная несостоятельность с доказанным иммунным механизмом (обязательно 
наличие доказанных донор-специфичных анти-HLA-антител) 

Смешанный химеризм Цитопения. Донорское кроветворение 5–95 % 
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Алгоритм диагностики несостоятельности 
трансплантата 
Ключевой задачей врача-трансплантолога яв-

ляется правильная постановка диагноза для выбо-
ра оптимального метода терапии. Таким образом, 
для оценки трансплантационного статуса и форму-
лирования диагноза необходимо оценить сочета-
ние двух факторов: показателей гемограммы и 
определить процент донорского кроветворения. 

Первичная оценка функции трансплантата у 
всех пациентов (вне зависимости от показателей 
периферической крови и констатации приживле-
ния) проводится на +28 день после алло-ТГСК. 
Так, восстановление показателей перифериче-
ской крови к или на +28 день наряду с донорским 
кроветворением будет оцениваться как «нормаль-
ная» функция трансплантата. 

При сохранении на +28 день трёхростковой 
цитопении с зависимостью от трансфузий и от-
сутствием донорского кроветворения констатиру-
ется пНТ. Восстановление показателей перифе-
рической крови при отсутствии донорского крове-
творения также является пНТ. 

Если на +28 день после алло-ТГСК сохраня-
ется трёхростковая цитопения при наличии полно-
го донорского кроветворения ситуация расцени-
вается как приживление трансплантата с непол-
ным восстановлением показателей. В таком слу-
чае необходима повторная оценка транспланта-
ционного статуса на +42 день после алло-ТГСК, 
при которой может быть констатировано полно-
ценное приживление (в случае восстановления 
показателей гемограммы) или первичная гипо-
функция трансплантата (в случае сохраняющейся 
цитопении). 

Наконец, развитие цитопении после +42 дня 
после инициального приживления может быть 
расценено как вторичная ГТ (при донорском кро-
ветворении) или вторичная НТ (при потере донор-
ского кроветворения). 

Если на любом сроке после алло-ТГСК вне 
зависимости от покзателей гемограммы опреде-
ляется донорское кроветворение в 5–94 %, то 
устанавливается диагноз смешанного кроветво-
рения, терапия которого будет отличаться от ме-
тодов лечения любых вариантов несостоятельно-
сти транслантата. 

 

 
 

Рисунок 2. Сводная таблица по алгоритму диагностики несостоятельности трансплантата 
Figure 2. Summary table of the algorithm for diagnosing graft failure 
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Лечение 
Возможности терапии НТ остаются ограни-

ченными из-за большого разнообразия факторов 
риска и, нередко, отсутствия единой причины раз-

вития НТ. Основные факторы риска развития НТ 
указаны в таблице 3. При установлении диагноза 
НТ следует незамедлительно начать лечение в за-
висимости от вида несостоятельности. 

Таблица 3. Основные факторы риска развития несостоятельности трансплантата 
Table 3. Major risk factors for graft failure 

Фактор риска Показатель Вид НТ Частота развития НТ Авторы 

Донор-специфические антитела (ДСА) да/нет 
НТ 
ГТ 

75 % vs 5 % 
31 % vs 3,2 % 

Ozdemir N. [69] 
Sun Y. et al. [18] 

Незлокачественное заболевание системы крови да/нет НТ 16 % vs 4 % Olsson et al. [32] 

Низкая доза CD34+ клеток в трансплантате 
> 5,5*106/кг CD34+

< 2,2*106/кг CD34+

НТ 
ГТ 

5 % vs 12 % 
2,89 % vs 5,6 % 

Olsson et al. [32] 
Chen J. et al. [21] 

Перегрузка железом 
Феррититин > 650 мкг/л 
Феррититин < 650 мкг/л 

ГТ 22 % vs 13 % Рудакова Т. и др. [73] 

Спленомегалия S > 320 см3 ГТ 33 % vs 12 % Alchalby H. et al. [74] 
Реактивация вирусной инфекции да/нет ГТ 19 % vs 5 % Tamari et al. [28] 
Наличие различий по HLA да/нет НТ 14 % vs 2,5 % Olsson et al. [32] 
Немиелоаблатитвное кондиционировавние да/нет НТ 19 % vs 3 % Olsson et al. [32] 

Лечение как первичной, так и вторичной НТ, 
сводится к единственному эффективному способу 
терапии – выполнению повторной трансплантации 
с целью быстрого восстановления кроветворения 
после потери донорского химеризма [32–34]. При 
наличии криоконсервированного аутологичного 
костного мозга (ауто-КМ) возможно введение соб-
ственных клеток. Rondon B. описал семь пациен-
тов, получивших ауто-КМ с целью терапии пНТ, 
среди них шесть достигли восстановления соб-
ственного кроветворения, и лишь один погиб до 
восстановления числа нейтрофилов [35]. Доступ-
ность ауто-трансплантата ограничена, а однолет-
няя ОВ после введения аутологичного КМ по дан-
ным Schrieber D. составила лишь 16 % [36]. 

С целью восстановления кроветворения па-
циенту показана повторная алло-ТГСК в макси-
мально короткие сроки. В большинстве случаев 
сложно быстро найти альтернативного нерод-
ственного донора, в связи с чем часто приходится 
прибегать к гаплоидентичным родственным доно-

рам [37, 38]⁠. Повторная алло-ТГСК всегда ассоци-
ирована с более высокими рисками развития ин-
фекционных и геморрагических осложнений из-за 
длительного периода панцитопении и накопления 
токсичности после предшествующего лечения, 
необходимости проведения повторного пред-
трансплантационного кондиционирования [39]. 
В группе с успешно выполненной второй алло-
ТГСК однолетняя общая выживаемость значимо 

ниже, чем в когорте пациентов без необходимости 
выполнения повторной алло-ТГСК вследствие 
пНТ. По данным Schriber J. и соавт. однолетняя 
ОВ после повторной алло-ТГСК, выполненной как 
метод терапии пНТ составила 11 % [40]. 

Ciurea S. и соавт. рекомендуют относиться с 
особым вниманиям к пациентам с большим коли-
чеством факторов риска развития НТ, предвари-
тельно оценивая риски развития данного ослож-
нения на более ранних сроках для своевременно-
го поиска подходящего метода терапии (3 недели 
после алло-ТГСК) [41]. В этой связи необходимы 
переоценка всех применяемых лекарственных 
средств для исключения лекарственной токсично-
сти, отслеживание реактивации вирусных инфек-
ций (HHV6, парвовирус, ЦМВ и т.д.), активация 
альтернативного донора, если восстановление 
кроветворения не достигнуто к 28 дню после 
трансплантации или повторная активация того же 
донора для сбора лимфоцитов или селектирован-
ных CD34+ клеток для проведения терапии паци-
ентам с гипофункцией трансплантата [42, 43]. 

Пациенты с ГТ имеют 95–100 % донорское 
кроветворение, несмотря на это были описаны 
попытки выполнения повторной алло-ТГСК от аль-
тернативнго донора с целью лечения данного 
осложнения, однако соотношение риск/польза в 
этом случае очень высоко. Так, повторное прове-
дение предтрансплантационного кондициониро-
вания приводит к накоплению токсичности и уве-
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личивает риски развития геморрагических и ин-
фекционных осложнений, особенно в ранние сро-
ки после алло-ТГСК, снижая в разы общую выжи-
ваемость (от 20 до 60 %). При успешном восста-
новлении кроветворения тяжёлая РТПХ возникает 
у подавляющего большинства пациентов – более 
66 % [44–47]. Таким образом, предпочтительнее 
прибегать к альтернативным, более безопасным 
методам терапии, восстанавливая сохраняющееся 
донорское кроветворение. 

Методы восстановления кроветворения при 
сохранении донорского химеризма более разно-
образны, к ним относятся введение CD34+ клеток, 
терапия агонистами тромбопоэтина, колониести-
мулирующими факторами. 

Отмечались примеры применения гранулоци-
тарного колониестимулирующего (Г-КСФ) фактора 
с целью восстановления АЧН [30]. Как Г-КСФ, так 
и эритропоэтин временно увеличивают количе-
ство нейтрофилов, но эффект непродолжителен, 
и после прекращения стимуляции у части пациен-
тов вновь развивается цитопения. 

⁠Стимуляторы гемопоэза, такие как элтромбо-
паг и ромиплостин, которые применяются у паци-
ентов с апластической анемией для восстановле-
ния кроветворения, показали свою эффективность 
и у пациентов с ГТ [48]. Всё чаще появляются отчё-
ты о применении данной группы препаратов в ка-
честве терапии ГТ. Элтромбопаг стимулирует ран-
ние стадии мегакариопоэза, а также улучшает об-
новление стволовых клеток и увеличивает количе-
ство функциональных стволовых клеток за счёт 
снижения внутриклеточного железа, тогда как ро-
миплостим в основном стимулирует зрелые мега-
кариоцитарные предшественники [48]. Так, по раз-
ным данным, частота ответа даже при трёхлиней-
ной цитопении составляет от 57 до 72 %. Удобство 
применения, относительно низкая стоимость пре-
парата и хорошие результаты восстановления кро-
ветворной функции приводят к расширению при-
менения элтромбопага с целью терапии ГТ. Uria-
Oficialdegui M. и соавт. показали эффективность 
применения данного препарата у детей, где он 
также показал высокую эффективность (частота 
ответа составила 80 %) и низкую токсичность [49]. 
Доза препарата варьируется от 12,5 до 150 
мг/сут, исследователи постепенно увеличивали 
дозу каждые 2–4 недели, доходя до оптимальной 
для получения ответа. Среднее время достижения 

ответа как у педиатрических, так и у взрослых па-
циентов составило 2 месяца [49]. Giammarco S. и 
соавт. выделили в своем исследовании три фак-
тора, влияющие на частоту ответа на терапию: 
несовместимость донора и реципиента по HLA, 
начало терапии ранее 90 дня после алло-ТГСК, 
клеточность трансплантата менее 4*106/кг CD34+ 
клеток [50]. Наличие любого из данных трёх фак-
торов приводило к более низкой частоте ответа на 
терапию (92 % против 56 % соответственно). По-
мимо высокой эффективности и широкой доступ-
ности, положительным эффектом применения 
элтромбопага является отсутствие необходимости 
повторной стимуляции донора [51–55]. 

Применение CD34+ селектированных клеток 
без предшествующего кондиционирования в 
настоящее время является наиболее перспектив-
ным и безопасным методом терапии гипофункции 
трансплантата. Селекция стволовых клеток сни-
жает риски развития РТПХ наравне с эффектив-
ным восстановлением кроветворной функции и 
низкой токсичностью применяемого метода. Вос-
становление кроветворной функции в разы увели-
чивает пятилетнюю ОВ пациентов – 74,4 % против 
16,7 % [56]. 

Haen S. и соавт. включили 20 взрослых паци-
ентов с ГТ после алло-ТГСК, 19 пациентам вводи-
ли CD34+ селектированные клетки от нерод-
ствененых доноров и одному вводились клетки 
гаплоидентичного донора [57]. Все пациенты до-
стигли быстрого восстановления показателей 
крови, причем у 90 % восстановление отмечалось 
в среднем через 14, 13 и 18 дней для тромбоци-
тов, лейкоцитов и гемоглобина соответственно. 
Среди реципиентов не наблюдалось какой-либо 
токсичности, связанной с лечением, осложнения, 
связанные с введением клеток, были ограничены 
(только у одного пациента развилась РТПХ). 

Первичная ГТ характеризуется худшей общей 
выживаемостью и ответом на терапию. Так, по 
данным Kong Y. и соавт., восстановление крове-
творения у пациентов с пГТ после введения CD34+ 
селектированных клеток удалось добиться в 36 % 
случаев, тогда как у пациентов с вГТ кроветвор-

ная функция восстановилась в 69 % [51]⁠. 
Chandra S. и соавт. в своем исследовании по-

казали эффективность применения CD34+ селек-
тированных клеток у пациентов со смешанным 

химеризмом [52]. ⁠ В когорту вошли пациенты с не-

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/megakaryopoiesis
https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/2040620720948743
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опухолевыми заболеваниями системы крови, с 
примесью хозяйского кроветворения от 3 до 60 % 
(медиана 25 %). После введения клеток от того же 
донора ответ был получен в 25 % случаев, в 33 % 
случаев стабилизировался уровень донорского 
химеризма. Эффективность данного метода тера-
пии несколько ниже по сравнению с введением 
лимфоцитов донора, однако он более безопасен в 
связи с низким числом развития острой и хрони-
ческой РТПХ [52]. 

Риск развития РТПХ при использовании се-
лектированных CD34+ клеток значимо ниже, чем 
при использовании неманипулированных клеток, 
при более высокой эффективности восстановле-
ния кроветворения. Laroccа не отметил появление 
острой РТПХ III-IV степени после применения се-
лектированных клеток, тогда как при введении 
необработанных клеток частота её составила 
21 % [51]. По данным Cuadrado M. и соавт., острая 
РТПХ трансфузии лимфоцитов донора развилась 
у 11 % пациентов, хроническая – у 8 % [56]. 

Для получения селектированных клеток необ-
ходима повторная стимуляция донора и выполне-
ние лейкоцитафереза, с последующим выделени-
ем CD34+ клеток. Однако повторная активация 
донора не всегда возможна, в связи с чем 
Ghobadi A. И соавт. выделяли CD34+ клетки как из 
свежезаготовленного материала, так и из ранее 
заготовленного криоконсервированного продукта 
[53]. Эффективность применения свежих или за-
ранее заготовленных клеток существенно не раз-
личалась и составила 61 % и 63 % соответствен-
но. Это показывает, что применение криоконсер-
вироованного продукта возможно для восстанов-
ления кроветворения, несмотря на небольшое ко-
личество пациентов (N = 8), это становится аль-
тернативным вариантом у пациентов, донор кото-
рого не согласен на повторную стимуляцию кро-
ветворения [53]. 

ОВ после применения селектированных CD34+ 
клеток была значимо выше, чем у пациентов с ГТ, 
не получавших данной терапии, и составила 68 % 

против 29 % соответственно [23, 51, 54]⁠. 

Таблица 4. Методы терапии различны видов несостоятельности трансплантата 
Table 4. Methods of therapy for various types of graft failure 

Диагноз Метод терапии Положительные стороны Ограничения применения 
Первичная несостоятельность 
Вторичная несостоятельность 

Повторная алло-ТГСК Восстановление кроветворения Высокая токсичность вследствие 
повторного кондиционирования. В 
части случаев – отсутствие альтер-
нативного донора. Время для по-
иска и заготовки трансплантата от 
неродственного донора. Высокие 
риски РТПХ (в т.ч. III-IV степени) 

Ауто-ТГСК Быстрое и эффективное вос-
становление кроветворения. 
Отсутствие рисков развития 
РТПХ 

Невозможность заготовки ауто-
КМ, например, при МОБ+ статусе 
до ТКМ. Высокий риск рецидива 
заболевания 

Гипофункция трансплантата 
(первичная, вторичная) 

Агонисты  
тромбопоэтиновых 
рецепторов 

Высокая эффективность. Низ-
кая токсичность. Доступность 

Низкая эффективность при 
трёхростковой цитопении. Низкая 
скорость развития эффекта 

CD34+ селектированные 
клетки донора 

Высокая эффективность даже 
при трёхростковой цитопении 

Необходимость повторной стиму-
ляции донора. Высокая стоимость 

Колониестимулирующие 
факторы 

В ряде случаев быстрое вос-
становление кроветворения 

Низкая эффективность. Кратко-
временность эффекта 

Трансфузия малых доз 
лимфоцитов донора 

Доступность материала (крио-
консервированные ЛД или 
отсутствие необходимости 
повторной стимуляции) 

Малоизучено 
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Заключение 
Несостоятельность трансплантата – тяжёлое 

осложнение, которое сопровождается значимым 
снижением общей выживаемости за счёт развития 
тяжёлых инфекционных и геморрагических 
осложнений. Лечение таких пациентов является 
трудоёмким и дорогостоящим процессом в связи 
с длительной трансфузионной зависимостью и 
необходимостью массивной противомикробной 
терапии. Выделить единую причину развития дан-
ного осложнения в части случаев не удаётся из-за 
множества факторов риска, на которые следует 

обращать внимание при планировании алло-ТГСК. 
Таким образом, целесообразным является произ-
водить оценку возможных факторов риска у всех 
пациентов ещё на этапе планирования алло-ТГСК 
с обязательным выяснением информации о нали-
чии альтернативных доноров и заготовки аутоло-
гичного костного мозга. Для улучшения результа-
тов лечения пациентов после алло-ТГСК необхо-
димо своевременно и точно оценивать трансплан-
тационный статус, что позволит правильно уста-
новить диагноз и вовремя начать лечение. 
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ВОПРОСЫ ТАКТИКИ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ И ТРАНСПЛАНТАЦИИ ПЕЧЕНИ ПРИ ФУЛЬМИНАНТНОЙ 
ПЕЧЁНОЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

Л.У. Агумава1, В.А. Гуляев1, К.Н. Луцык1, О.Д. Олисов1, 2, Р.Б. Ахметшин1, К.М. Магомедов1, 
Б.И. Казымов1, А.Р. Ахмедов1, К.Ф. Алекберов1, Б.И. Яремин1, 2, М.С. Новрузбеков1, 2 

1НИИ скорой помощи им. Н.В. Склифосовского, центр трансплантации печени, Москва 
2РНИМУ им. Н.И. Пирогова, кафедра трансплантологии и искусственных органов, Москва 

Резюме. Фульминантную печёночную недостаточность обычно характеризуют как тяжёлое острое повреждение печени с эн-
цефалопатией и нарушением синтетической функции (международное нормализованное отношение [МНО] ≥1,5) у пациента 
без цирроза или предшествующего заболевания печени. Ведение пациентов с острой печёночной недостаточностью включает 
обеспечение ухода за пациентом в надлежащих условиях, наблюдение за ухудшением состояния печёночной недостаточности, 
лечение осложнений и обеспечение нутритивной поддержки. Пациентов с острой печёночной недостаточностью следует по 
возможности лечить в центре трансплантации печени. Серийные лабораторные тесты используются для наблюдения за тече-
нием печёночной недостаточности у пациента и для наблюдения за осложнениями. Необходимо ежедневно контролировать 
уровень аминотрансфераз и билирубина в сыворотке. Проводить более частый мониторинг (3–4 раза в день) параметров 
свертывания крови, общего анализа крови, метаболических панелей и газов артериальной крови. При некоторых причинах 
острой печёночной недостаточности, таких как интоксикация ацетаминофеном, лечение, направленное на основную причину, 
может предотвратить необходимость трансплантации печени и снизить смертность. Не было показано, что лактулоза улучша-
ет общие результаты, и она вызывает вздутие кишечника, что может привести к техническим трудностям во время трансплан-
тации печени. В начале течения острой печёночной недостаточности признаки и симптомы отёка головного мозга могут отсут-
ствовать или их трудно обнаружить. Осложнения отёка головного мозга включают повышение внутричерепного давления и 
грыжу ствола мозга. Общие меры по предотвращению повышения внутричерепного давления включают минимизацию стиму-
ляции, поддержание соответствующего баланса жидкости и приподнятие изголовья кровати пациента. Для пациентов с высо-
ким риском развития отёка мозга мы также предлагаем профилактическое лечение гипертоническим раствором (3 %) с целе-
вым уровнем натрия в сыворотке от 145 до 155 мЭкв/л (уровень 2C). В группу высокого риска входят пациенты с энцефалопа-
тией IV степени, высоким уровнем аммиака (>150 мкмоль/л) или острой почечной недостаточностью, а также пациенты, кото-
рым требуется вазопрессорная поддержка. Приблизительно 40 % пациентов с острой печёночной недостаточностью выздо-
равливают спонтанно при поддерживающей терапии. Были разработаны прогностические модели, помогающие выявить па-
циентов, у которых маловероятно спонтанное выздоровление, поскольку решение о возможности проведения трансплантации 
печени частично зависит от вероятности спонтанного восстановления печени. Тем не менее, среди тех, кто получает транс-
плантацию, однолетняя выживаемость превышает 80 %, что делает данный способ лечения способом выбора у этой сложной 
категории пациентов. 

Ключевые слова: фульминантная печёночная недостаточность, трансплантация печени, печёночная энцефалопатия, интен-
сивная терапия. 
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ISSUES OF INTENSIVE CARE AND LIVER TRANSPLANTATION TACTICS IN FULMINANT LIVER FAILURE 

L.U. Agumava1, V.A. Gulyaev1, K.N. Lutsyk1, O.D. Olisov1, 2, R.B. Akhmetshin1, K.M. Magomedov1, 
B.I. Kazymov1, A.R. Akhmedov1, K.F. Alekberov1, B.I. Yaremin1, 2, M.S. Novruzbekov1, 2 

1Research Institute of Ambulance them. N.V. Sklifosovsky, liver transplant center, Moscow 
2Pirogov Russian National Research Medical University, Department of Transplantology and Artificial Organs, Moscow 

Abstract. Fulminant liver failure is usually characterized as severe acute liver injury with encephalopathy and synthetic dysfunction (in-
ternational normalized ratio [INR] ≥1.5) in a patient without cirrhosis or previous liver disease. Management of patients with acute liver 
failure includes ensuring that the patient is cared for appropriately, monitoring for worsening liver failure, managing complications, and 
providing nutritional support. Patients with acute liver failure should be treated at a liver transplant center whenever possible. Serial la-
boratory tests are used to monitor the course of a patient's liver failure and to monitor for complications. It is necessary to monitor the 
level of aminotransferases and bilirubin in serum daily. More frequent monitoring (three to four times a day) of blood coagulation parame-
ters, complete blood count, metabolic panels, and arterial blood gases should be performed. For some causes of acute liver failure, 
such as acetaminophen intoxication, treatment directed at the underlying cause may prevent the need for liver transplantation and re-
duce mortality. Lactulose has not been shown to improve overall outcomes, and it can lead to intestinal distention, which can lead to 
technical difficulties during liver transplantation. Early in acute liver failure, signs and symptoms of cerebral edema may be absent or 
difficult to detect. Complications of cerebral edema include increased intracranial pressure and herniation of the brain stem. General 
measures to prevent increased intracranial pressure include minimizing stimulation, maintaining an appropriate fluid balance, and elevat-
ing the head of the patient's bed. For patients at high risk of developing cerebral edema, we also offer hypertonic saline prophylaxis (3%) 
with a target serum sodium level of 145 to 155 mEq/L (level 2C). High-risk patients include patients with grade IV encephalopathy, high 
ammonia levels (>150 µmol/L), or acute renal failure, and patients requiring vasopressor support. Approximately 40 % of patients with 
acute liver failure recover spontaneously with supportive care. Predictive models have been developed to help identify patients who are 
unlikely to recover spontaneously, as the decision to undergo liver transplant depends in part on the likelihood of spontaneous recovery 
of the liver. However, among those who receive a transplant, the one-year survival rate exceeds 80 %, making this treatment the treat-
ment of choice in this difficult patient population. 

Keywords: fulminant liver failure; liver transplant; hepatic encephalopathy; intensive therapy. 
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Фульминантную печёночную недостаточность 
обычно характеризуют как тяжёлое острое по-
вреждение печени с энцефалопатией и нарушени-
ем синтетической функции (международное нор-
мализованное отношение [МНО] ≥1,5) у пациента 
без цирроза или предшествующего заболевания 
печени [1, 2]. При этом как время, которое диф-
ференцирует острую печёночную недостаточность 
от хронической печёночной недостаточности, раз-
личается между отчетами, обычно используемым 
пороговым значением является продолжитель-
ность заболевания < 26 недель. Острая печёноч-
ная недостаточность также может быть диагно-
стирована у пациентов с ранее не диагностиро-
ванной болезнью Вильсона, вертикально приоб-
ретённым вирусом гепатита В или аутоиммунным 
гепатитом, у которых может присутствовать цир-
роз печени, при условии, что заболевание было 
диагностировано в течение < 26 недель. С другой 
стороны, у пациентов с острым тяжёлым алко-
гольным гепатитом, даже если он диагностирован 

в течение <26 недель, считается, что острая печё-
ночная недостаточность на фоне хронической 
(ACLF-синдром), поскольку большинство из них 
имеют длительный алкогольный анамнез. Острая 
печёночная недостаточность также упоминается 
как молниеносная печёночная недостаточность, 
острый некроз печени, молниеносный некроз пе-
чени и молниеносный гепатит. Без лечения про-
гноз плохой, поэтому своевременное распознава-
ние и лечение пациентов с острой печёночной не-
достаточностью имеют решающее значение [3]. 
По возможности, пациентов с острой печёночной 
недостаточностью следует переводить в отделе-
ния интенсивной терапии в учреждении, где мож-
но выполнить трансплантацию печени. 

ОБЩЕЕ ЛЕЧЕНИЕ 
Общее ведение пациента с острой печёноч-

ной недостаточностью включает в себя обеспече-
ние ухода за пациентом в надлежащих условиях, 
наблюдение за ухудшением состояния печёночной 
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недостаточности, лечение осложнений и обеспе-
чение нутритивной поддержки. 

Условия. Пациентов с острой печёночной не-
достаточностью следует лечить в центрах с актив-
ной программой трансплантации печени и опытом 
ухода за такими пациентами [2]. Только 40 % па-
циентов с острой печёночной недостаточностью 
выздоравливают спонтанно, поэтому многим тре-
буется трансплантация печени, и даже те, кто в 
конце концов выздоравливает, часто тяжёло 
больны [2]. В связи с этим больные, поступившие 
в стационар без программы трансплантации пече-
ни, должны быть переведены как можно раньше, 
так как перевод пациентов на более поздних ста-
диях заболевания может быть опасен из-за выра-
женной коагулопатии и повышения внутричереп-
ного давления [4]. Сюда входят пациенты, которые 
ещё не представляются серьезно больными, 
например те, у кого нет печёночной энцефалопа-
тии или она минимальна. Пациентов с энцефало-
патией I степени по West Heaven можно лечить в 
общей палате при условии, что обстановка тихая и 
проводятся частые неврологические осмотры 
(например, каждые два часа). При прогрессирова-
нии до энцефалопатии II степени или у пациентов 
с энцефалопатией II, III или IV степени показано 
лечение в отделении интенсивной терапии [2]. 
Стимуляция может привести к повышению внут-
ричерепного давления и должна быть сведена к 
минимуму. Это может быть проблемой в отделе-
нии интенсивной терапии. По возможности палаты 
пациентов должны быть тихими, без звуковых мо-
ниторов или сигналов тревоги в палате и с туск-
лым освещением.  

Лабораторные исследования. Серийные 
лабораторные исследования используются для 
наблюдения за течением печёночной недостаточ-
ности у пациента и для наблюдения за осложне-
ниями. Необходимо ежедневно контролировать 
уровень аминотрансфераз и билирубина в сыво-
ротке. Следует проводить более частый монито-
ринг (3–4 раза в день) параметров свёртывания 
крови, общего анализа крови, метаболических 
панелей и газов артериальной крови. В частности, 
пациентов следует контролировать и лечить по 
поводу гипогликемии, гипокалиемии, гипомагние-
мии и гипофосфатемии. Требуется динамический 
контроль гликемии при помощи монитора или 
глюкометра. Снижение уровня аминотрансфераз 

может указывать на спонтанное выздоровление, 
но также может сигнализировать об ухудшении 
печёночной недостаточности с потерей массы ге-
патоцитов. У пациентов, состояние которых улуч-
шается, билирубин и протромбиновое вре-
мя/международное нормализованное отношение 
(МНО) будет снижаться. Для того, чтобы сохра-
нить диагностическую ценность этого фактора 
рекомендуется использовать плазму только при 
наличии чётких показаний [2]. 

Гемодинамическая терапия. Гемодинами-
ческие расстройства часто встречаются у пациен-
тов с острой печёночной недостаточностью из-за 
низкого системного сосудистого сопротивления. 
Кроме того, у пациентов может наблюдаться ис-
тощение внутрисосудистого объёма из-за сниже-
ния перорального приёма и экстравазации жидко-
сти во внесосудистое пространство. В результате 
большинству пациентов первоначально потребу-
ется инфузионная терапия. Пациентов с гипотен-
зией следует стабилизировать физиологическим 
раствором [2], пациентов с ацидозом – полунор-
мальным физиологическим раствором с 75 мэкв/л 
бикарбоната натрия. Декстрозу следует добавлять 
к кристаллоидным растворам у пациентов с гипо-
гликемией. Однако важно избегать гипергидрата-
ции, так как это может усугубить отёк мозга. 

Некоторые пациенты могут не реагировать 
адекватно на инфузионную терапию, может потре-
боваться вазопрессорная поддержка. Целью явля-
ется поддержание среднего артериального давле-
ния не менее 75 мм рт. ст. или церебрального пер-
фузионного давления не менее 50–60 мм рт. ст. 
Норэпинефрин часто предпочтительнее, поскольку 
считается, что он лучше всего увеличивает перфу-
зию периферических органов с меньшей тахикар-
дией и лучшим сохранением внутренностного кро-
вотока, чем другие препараты [5]. Вазопрессин 
может быть добавлен тем, кто не реагирует на но-
радреналин, чтобы усилить эффект норадренали-
на. Как и у больных с септическим шоком, у боль-
ных с острой печёночной недостаточностью может 
развиться надпочечниковая недостаточность. 
Таким образом, если гипотензия сохраняется, не-
смотря на восполнение объёма и вазопрессорную 
поддержку, целесообразно попробовать гидрокор-
тизон [6, 7]. N-ацетилцистеин используется для ле-
чения интоксикации ацетаминофеном, но может 
быть полезен и при других формах острой печё-
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ночной недостаточности. Хотя необходимы допол-
нительные исследования, прежде чем эта терапия 
может быть рекомендована в рутинном порядке 
при острой печёночной недостаточности, вызван-
ной причинами, отличными от токсичности ацета-
минофена. Разумно назначать её пациентам, кото-
рые не являются кандидатами на трансплантацию 
печени, пациентам, у которых токсичность ацета-
минофена может способствовать развитию печё-
ночной недостаточности (например, у пациентов с 
острым гепатитом В, принимавших ацетаминофен 
при болях в правом подреберье), и у пациентов с 
неустановленной причиной острой печёночной не-
достаточности. 

Профилактика кровотечений. У пациентов с 
острой печёночной недостаточностью может раз-
виться тяжёлая коагулопатия и кровотечения из-за 
снижения способности пораженной печени синте-
зировать факторы свертывания крови. Однако об-
щепринятые показатели коагуляции (например, 
международное нормализованное отношение 
[МНО]) бесполезны для определения риска крово-
течения у пациента. Из-за этого пациентам, кото-
рым требуется инвазивная процедура или у кото-
рых развилось кровотечение, могут потребоваться 
дополнительные анализы, такие как определение 
уровня фибриногена, тромбоэластография или 
тромбоэластометрия для определения тактики ле-
чения. Профилактическое введение свежезаморо-
женной плазмы не рекомендуется, поскольку в не-
большом рандомизированном исследовании не 
было доказано, что она влияет на смертность [9], 
может мешать оценке функции печени и может 
привести к перегрузке жидкостью [10]. 

Поскольку наиболее частым местом кровоте-
чения является желудочно-кишечный тракт, паци-
ентам следует проводить профилактику стрессо-
вых язв с помощью Н2-блокатора или ингибитора 
протонной помпы. 

Наблюдение и профилактика инфекций. 
Пациенты с острой печёночной недостаточностью 
подвергаются повышенному риску инфекции и 
сепсиса по целому ряду причин, поэтому необхо-
дим активный подход к диагностике и лечению 
инфекций. Наиболее частыми очагами инфекции 
являются дыхательные пути, мочевыводящие пути 
и кровь [11]. Локальные признаки инфекции, такие 
как лихорадка и выделение мокроты, часто отсут-
ствуют, и единственным признаком основного 

инфекционного процесса может быть ухудшение 
энцефалопатии или почечной функции. 

Рекомендации американской ассоциации по 
изучению заболеваний печени (AASLD) предпола-
гают, что всем пациентам (включая тех, у кого нет 
признаков инфекции) необходимо регулярно 
(например, ежедневно) брать посев мочи, мокроты 
и крови, а также выполнять рентгенограммы орга-
нов грудной клетки для выявления бактериальной 
или грибковой инфекции [2]. 

В дополнение к контрольным посевам мы 
предлагаем оценку возможной инфекции у паци-
ентов с признаками или симптомами, указываю-
щими на инфекцию (например, лихорадка, ка-
шель, выделение мокроты), или ухудшением кли-
нического состояния, особенно при ухудшении 
энцефалопатии или ухудшении функции почек. 
В дополнение к посевам мочи и крови на бактери-
альную или грибковую инфекцию и диагностиче-
ским рентгенограммам органов грудной клетки, 
пациентам с асцитом следует провести диагно-
стический парацентез. 

Роль профилактических антибиотиков проти-
воречива. В то время как рандомизированное ис-
следование с участием 59 пациентов с острой пе-
чёночной недостаточностью, которые не были 
инфицированы при поступлении, показало, что 
профилактическое назначение антибиотиков сни-
жает скорость инфекции, улучшения выживаемо-
сти не наблюдалось [12]. В ретроспективном ис-
следовании 1551 пациента с острой печёночной 
недостаточностью антимикробная профилактика 
не снижала частоту инфекций кровотока (13 % с 
профилактикой против 16 % без неё) или смерт-
ность в течение 21 дня (30 % в обеих группах) [13]. 
Рекомендовано избегать приёма нефротоксичных 
антибиотиков, отдавая приоритет использованию 
пиперациллина/тазобактама или фторхинолонов. 
Кроме того, у пациентов, получающих антибиоти-
копрофилактику, нет необходимости в контроль-
ных посевах. 

Питание. Нутритивная поддержка является 
жизненно важным компонентом лечения острой 
печёночной недостаточности и должна быть нача-
та на ранней стадии. Это необходимо для предот-
вращения катаболизма запасов белков в организ-
ме и может снизить риск желудочно-кишечного 
кровотечения из-за стрессовых язв у пациентов в 
критическом состоянии [15]. Чтобы предотвратить 
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катаболизм белка, следует избегать жёстких 
ограничений белка; ежедневное потребление 60 г 
белка является разумным для большинства паци-
ентов с острой печёночной недостаточностью.  
У пациентов с энцефалопатией I или II степени пе-
рорального или энтерального питания обычно до-
статочно для удовлетворения метаболических по-
требностей [16]. Пациентам с энцефалопатией III 
или IV степени необходимо обеспечить энтераль-
ное питание. Установка назогастрального зонда 
может повысить внутричерепное давление (из-за 
рвотных позывов) и, как правило, должна выпол-
няться только у пациентов, которые интубированы 
и находятся под седацией. Если адекватное энте-
ральное питание не может быть обеспечёно, сле-
дует начать парентеральное питание. 

Лекарства, которых следует избегать. Как 
правило, следует избегать седативных средств, 
поскольку у пациентов с острой печёночной недо-
статочностью значительно снижена способность 
выводить седативные средства, а эффекты седа-
тивных средств могут маскировать признаки 
ухудшения энцефалопатии или отёка мозга. Тем 
не менее, у пациентов с тяжёлым возбуждением, 
которое не может быть устранено никаким другим 
способом, можно назначать бензодиазепины ко-
роткого действия в низких дозах [2]. У пациентов, 
которым требуются седативные препараты, бен-
зодиазепины, барбитураты и пропофол предпо-
чтительнее опиоидов, поскольку опиоиды могут 
снижать судорожный порог. Поскольку острая 
почечная недостаточность часто осложняет 
острую печёночную недостаточность, следует из-
бегать применения нефротоксичных препаратов. 
Кроме того, следует с осторожностью применять 
внутривенные контрастные вещества. 

Бесполезные методы лечения. Был изучен 
ряд вмешательств, которые бесполезны при 
острой печёночной недостаточности. К таким ме-
тодам лечения относятся: 

● глюкокортикоиды, повышающие риск сеп-
сиса, хотя они могут играть потенциальную роль в 
развитии тяжёлого аутоиммунного гепатита [17] 
(см. «Аутоиммунный гепатит: лечение», раздел 
«Фульминантный гепатит и острая печёночная не-
достаточность»); 

● регенеративная терапия печени с использо-
ванием инсулина и глюкагона [18]; 

● угольная гемоперфузия [19]; 

● простагландин E, который показал себя мно-
гообещающим в неконтролируемых исследованиях 
[20], но впоследствии показал свою неэффектив-
ность в контролируемых исследованиях [21]. 

 
ЭТИОТРОПНАЯ ТЕРАПИЯ 
При некоторых причинах острой печёночной 

недостаточности, таких как интоксикация ацета-
минофеном, лечение, направленное на основную 
причину, может предотвратить необходимость 
трансплантации печени и снизить смертность.  
Из-за этого быстрое определение причины острой 
печёночной недостаточности имеет решающее 
значение. 

Токсичность ацетаминофена. N-ацетилцистеин 
может значительно улучшить прогноз у пациентов 
с токсичностью ацетаминофена. Серьезная гепа-
тотоксичность встречается редко, а смерть 
крайне редка, если N-ацетилцистеин вводится в 
течение восьми часов после передозировки аце-
таминофена [22–24]. У пациентов, у которых раз-
вилась острая печёночная недостаточность, внут-
ривенное введение N-ацетилцистеина снижает 
смертность и улучшает микроциркуляторную 
функцию печени. 

Порог для назначения N-ацетилцистеина 
должен быть низким, потому что у пациентов с 
острой печёночной недостаточностью, вызванной 
ацетаминофеном, может не быть чёткого анамне-
за передозировки ацетаминофеном. Например, 
такие низкие дозы, как 4 г/день, могут вызывать 
гепатотоксичность у регулярно употребляющих 
алкоголь [25]. Таким образом, N-ацетилцистеин 
следует назначать не только пациентам с анамне-
зом, указывающим на интоксикацию ацетамино-
феном, но и пациентам с острой печёночной не-
достаточностью неизвестной этиологии. 

Инфекция гепатита В. Противовирусная те-
рапия аналогом нуклеоз(т)идов может быть полез-
ной у пациентов с острой печёночной недостаточ-
ностью вследствие острой инфекции, вызванной 
вирусом гепатита В [26–28], хотя не все исследо-
вания показали положительный эффект [29]. Тем 
не менее, даже если не очевидна польза для 
предотвращения необходимости трансплантации 
печени, аналоги нуклеоз(т)идов следует назначать 
кандидатам на трансплантацию, чтобы помочь 
предотвратить посттрансплантационный рецидив. 
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Отравление грибами. Пациентам с употреб-
лением Amanita phalloides рекомендуется раннее 
введение активированного угля. Активированный 
уголь связывается с аматоксином и связан с 
улучшением выживаемости при раннем назначе-
нии по сравнению с только поддерживающей те-
рапией, хотя неясно, полезен ли он после разви-
тия острой печёночной недостаточности. Допол-
нительные методы лечения включают введение 
силибинина и пенициллина G. 

Синдром Бадда – Киари. Методы восста-
новления печёночного дренажа у пациентов с 
острым синдромом Бадда – Киари включают 
трансъюгулярное внутрипечёночное портосистем-
ное шунтирование, хирургическую декомпрессию 
или тромболизис. 

Инфекция, вызванная вирусом простого 
герпеса. Пациенты с подозреваемой или под-
тверждённой инфекцией, вызванной вирусом про-
стого герпеса, должны получать ацикловир (от 5 
до 10 мг/кг каждые восемь часов с корректиров-
кой по мере необходимости в зависимости от 
функции почек пациента) в течение как минимум 
семи дней или до тех пор, пока инфекция, вызван-
ная вирусом простого герпеса, не исчезнет. 

Болезнь Вильсона – Коновалова. Пациен-
там с острой печёночной недостаточностью, вы-
званной болезнью Вильсона, обычно требуется 
трансплантация печени, хотя плазмаферез для 
удаления меди может действовать как временная 
мера. Хотя также использовались гемодиализ, 
перитонеальный диализ и гемофильтрация, плаз-
маферез с замещением свежезамороженной 
плазмой часто предпочтительнее, поскольку он 
может удалить относительно большое количество 
меди за короткий период времени. Хелатотерапия 
не играет никакой роли в лечении острой печё-
ночной недостаточности, вызванной болезнью 
Вильсона. 

Аутоиммунный гепатит. Вопрос о том, мо-
жет ли назначение глюкокортикоидов предотвра-
тить необходимость трансплантации печени у па-
циентов с острой печёночной недостаточностью 
вследствие аутоиммунного гепатита, остается не-
решенным, и есть опасения по поводу септиче-
ских осложнений у пациентов, получающих глю-
кокортикоиды. 

Острый жировой гепатоз беременных. 
Специфического лечения острого жирового гепа-

тоза беременных не существует. В результате ос-
новное лечение заключается в срочных (обычно 
неотложных) родах после стабилизации состояния 
матери. 

ЛЕЧЕНИЕ ОСЛОЖНЕНИЙ 
Ведение пациентов с острой печёночной не-

достаточностью требует тщательного понимания 
возможных осложнений, включая метаболические 
нарушения, энцефалопатию, отёк головного моз-
га, судороги и почечную недостаточность. 

Метаболические нарушения. Общие мета-
болические нарушения при острой печёночной 
недостаточности включают нарушения кислотно-
основного и электролитного баланса. Нарушения 
кислотно-щелочного баланса лучше всего устра-
няют путем лечения основной патологии, такой 
как инфекция или гипоперфузия тканей, а также 
путем лечения токсинами, которые могут привести 
к нарушениям кислотно-щелочного равновесия и 
острой печёночной недостаточности (например, 
ацетилцистеин вместо ацетаминофена). Гипокали-
емия, гипонатриемия и гипогликемия часто 
наблюдаются и требуют коррекции, тогда как ги-
пофосфатемия, хотя и распространена, обычно не 
требует лечения. 

Среди кислотно-основных нарушений алкалоз 
встречается чаще, чем ацидоз, на ранних стадиях 
острой печёночной недостаточности и часто пред-
ставляет собой смешанное нарушение дыхания и 
обмена веществ [30]. Метаболический алкалоз 
может способствовать развитию печёночной эн-
цефалопатии, облегчая поступление аммиака в 
головной мозг путем превращения аммония 
(NH4+), заряженной частицы, которая не может 
преодолеть гематоэнцефалический барьер, в ам-
миак (NH3), который может. По мере прогрессиро-
вания острой печёночной недостаточности у паци-
ентов обычно развивается метаболический ацидоз 
(вследствие лактоацидоза) с респираторным ал-
калозом. 

Наиболее распространёнными электролитны-
ми нарушениями являются гипокалиемия, гипо-
натриемия, гипофосфатемия и гипогликемия. 

● Гипокалиемия часто встречается как при
молниеносной, так и при субфульминантной печё-
ночной недостаточности. Этому могут способство-
вать несколько факторов, в том числе диуретиче-
ская терапия и повышенный симпатический тонус, 
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поскольку активация бета-2-адренорецепторов спо-
собствует поглощению калия клетками. Одним из 
последствий гипокалиемии является увеличение 
выработки аммиака почками, и при наличии гипо-
калиемии следует проводить коррекцию. 

● Гипонатриемия чаще наблюдается у паци-
ентов с субфульминантной печёночной недоста-
точностью. Гипоперфузия тканей, приводящая к 
повышенному высвобождению антидиуретическо-
го гормона, и нарушение функции почек в сово-
купности ограничивают экскрецию свободной во-
ды. Гипонатриемию следует лечить, но следует 
соблюдать осторожность, чтобы избежать син-
дрома осмотической демиелинизации, который 
может наблюдаться при слишком быстрой кор-
рекции. 

● Гипофосфатемия особенно часто встреча-
ется у пациентов с острой печёночной недоста-
точностью, вызванной ацетаминофеном, и у паци-
ентов с неповрежденной функцией почек [31]. 
Наличие гипофосфатемии является хорошим про-
гностическим признаком [32]. Падение уровня 
фосфатов в плазме связано с перемещением их в 
клетки и может быть связано с метаболическими 
и синтетическими потребностями регенерирую-
щей печени. У большинства пациентов гипофос-
фатемия протекает бессимптомно, и лечение 
обычно не требуется. 

● Гипогликемия, которая возникает более чем 
у 40 % пациентов с острой печёночной недоста-
точностью, является результатом как истощения 
запасов гликогена в печени, так и нарушения глю-
конеогенеза и связана с повышенной смертно-
стью [33, 34]. Концентрацию глюкозы в плазме 
следует тщательно контролировать и при необхо-
димости следует вводить гипертонические рас-
творы глюкозы, чтобы поддерживать уровень вы-
ше 65 мг/дл (3,6 ммоль/л). 

Печёночная энцефалопатия. Печёночная 
энцефалопатия является одной из определяющих 
характеристик острой печёночной недостаточно-
сти, хотя точный механизм остаётся неясным [35]. 
Наиболее широко распространённая теория свя-
зана с повышенным образованием аммиака из 
азотистых веществ в просвете кишечника. Не бы-
ло показано, что специфическое лечение печё-
ночной энцефалопатии улучшает общие результа-
ты. Строгие ограничения белка у пациентов с ост-

рым поражением печени способствуют катабо-
лизму белка, и этого следует избегать. 

В то время как лактулоза обычно использует-
ся у пациентов с печёночной энцефалопатией из-
за хронического заболевания печени, её исполь-
зование при острой печёночной недостаточности 
вызывает споры. В одном исследовании было об-
наружено небольшое увеличение времени выжи-
вания у пациентов с острой печёночной недоста-
точностью, получавших лактулозу [36]. Однако не 
было никакой разницы в тяжести энцефалопатии 
или в общих результатах. Одна из проблем, свя-
занных с использованием лактулозы, заключается 
в том, что она вызывает растяжение кишечника, 
что может привести к техническим трудностям 
при трансплантации печени [2]. Следует избегать 
применения неомицина, который иногда исполь-
зуется при лечении печёночной энцефалопатии, 
поскольку он нефротоксичен. Кроме того, хотя 
рифаксимин изучался для лечения печёночной 
энцефалопатии у пациентов с хроническими забо-
леваниями печени, его роль у пациентов с острой 
печёночной недостаточностью неясна. 

Отёк головного мозга. Отёк головного моз-
га встречается редко у пациентов с энцефалопа-
тией I или II степени, но он присутствует у 25–35 % 
пациентов с энцефалопатией III степени и пример-
но у 75 % пациентов с энцефалопатией IV степени 
[4, 16]. Последствия отёка головного мозга вклю-
чают повышение внутричерепного давления (ВЧД), 
ишемию и гипоксию головного мозга, грыжу ство-
ла мозга, которые являются наиболее частыми 
причинами смерти при острой печёночной недо-
статочности [37–39]. Трансплантация печени явля-
ется единственным радикальным методом лече-
ния отёка головного мозга, хотя неконтролируе-
мое повышение ВЧД является противопоказанием 
к трансплантации печени. 

Классические признаки повышения ВЧД 
включают системную гипертензию, брадикардию 
и нерегулярное дыхание, называемые триадой 
Кушинга. Неврологические проявления могут 
включать повышение мышечного тонуса, гипер-
рефлексию и изменение реакции зрачка. Однако 
на ранних стадиях острой печёночной недостаточ-
ности эти признаки и симптомы могут отсутство-
вать или их трудно обнаружить [4]. 
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Мониторинг внутричерепного давления. 
Из-за разрушительных последствий повышения 
ВЧД и сложности точной оценки его наличия на 
основании только клинического обследования не-
которые предлагают инвазивные средства мони-
торинга ВЧД для руководства лечением. Однако 
могут развиться тяжёлые осложнения от монито-
ринга ВЧД, такие как инфекции и кровотечения, а 
обсервационные исследования пациентов, под-
вергающихся мониторингу ВЧД, не обнаружили 
различий в общей выживаемости между теми, кто 
получал мониторинг ВЧД, и теми, кому его не про-
водили [40–42]. В Соединенных Штатах примерно 
в половине программ трансплантации печени ру-
тинно используется мониторинг ВЧД [42]. 

Церебральное перфузионное давление пред-
ставляет собой разницу между средним артери-
альным давлением и ВЧД. Потребление кислоро-
да мозгом зависит от мозгового кровотока и гра-
диента кислорода между артериальной и яремной 
венозной кровью. 

Перед установкой катетера необходимо сде-
лать компьютерную томографию (КТ) головного 
мозга. Хотя компьютерная томография не обеспе-
чивает надежной оценки ВЧД, она полезна для 
исключения других возможных причин быстрого 
изменения психического состояния, таких как 
внутричерепное кровоизлияние [4]. Перед уста-
новкой монитора внутричерепного давления необ-
ходимо устранить любую существующую коагуло-
патию. 

Ультразвуковая транскраниальная допплеро-
графия. Ультразвуковая транскраниальная до-
пплерография – это новый метод, изучаемый для 
обнаружения повышения внутричерепного давле-
ния. Он неинвазивно измеряет скорость кровото-
ка в проксимальных отделах мозгового кровооб-
ращения и может использоваться для оценки ВЧД 
на основе характерных изменений формы волны, 
возникающих в ответ на повышенное сопротивле-
ние мозговому кровотоку [43–46]. 

Предотвращение повышения внутричерепно-
го давления. Методы предотвращения повышения 
внутричерепного давления включают минимиза-
цию ажитации/стимуляции пациента, приподнятое 
изголовье кровати пациента, поддержание опти-
мального баланса жидкости и профилактическое 
введение гипертонического раствора. 

Пациентов следует помещать в среду с мини-
мальной сенсорной стимуляцией, поскольку стиму-
ляция может повышать ВЧД. По тем же причинам 
следует стараться удерживать пациента от воз-
буждения. Установка назогастрального зонда мо-
жет вызвать рвотные позывы и, таким образом, 
обычно должна выполняться только у пациентов, 
которые интубированы и находятся под седацией. 
Точно так же следует свести к минимуму эндотра-
хеальную аспирацию. В большинстве случаев изго-
ловье кровати больного должно быть приподнято 
до 30 градусов. Однако приподнятое положение 
кровати также может снизить перфузию головного 
мозга. Таким образом, эксперты рекомендуют не 
поднимать изголовье кровати, если церебральное 
перфузионное давление не может поддерживаться 
на соответствующем уровне (например, 50 мм рт. 
ст.) при поднятии кровати [30, 47]. 

Гипергидратация может повышать ВЧД, тогда 
как гипотензия из-за истощения внутрисосудисто-
го объёма может снижать церебральное перфу-
зионное давление. Таким образом, жидкостный 
статус пациентов с острой печёночной недоста-
точностью следует тщательно контролировать. 

Индукция гипернатриемии может уменьшить 
приток воды в мозг и, таким образом, уменьшить 
отёк мозга и ВЧД. Потенциальная клиническая 
польза была предложена в рандомизированном 
исследовании с участием 30 пациентов с острой 
печёночной недостаточностью и энцефалопатией 
III или IV степени, которые были рандомизированы 
для получения стандартного лечения плюс инфу-
зии гипертонического раствора для поддержания 
уровня натрия в сыворотке крови на уровне 
145–155 мЭкв/л или стандартного лечения. само-
стоятельно [48]. ВЧД значительно снизилось по 
сравнению с исходным уровнем в течение первых 
24 часов в группе лечения, но не в контрольной 
группе. Частота повышения внутричерепного дав-
ления также была значительно ниже в группе ги-
пертонического раствора. 

Лечение повышения внутричерепного давле-
ния. У пациентов с повышенным ВЧД целью тера-
пии является его снижение до уровня ниже 
20–25 мм рт. ст. и поддержание церебрального 
перфузионного давления выше 50–60 мм рт. ст. 
[2, 49]. Подходы к снижению внутричерепного 
давления включают введение гиперосмотических 
препаратов (например, маннита) и гипервентиля-
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цию, хотя польза часто бывает временной. Манни-
тол является нашим предпочтительным подходом 
первой линии для лечения пациента с повышен-
ным внутричерепным давлением. 

Гиперосмотические агенты. Гиперосмотиче-
ские агенты часто временно эффективны в 
уменьшении отёка мозга. Болюсное введение 
маннитола (от 0,5 до 1,0 г/кг) обычно является те-
рапией первой линии у пациентов с повышенным 
ВЧД [2]. В небольших сериях было показано, что 
маннитол корректирует эпизоды повышения ВЧД 
и улучшает выживаемость [50, 51]. При необходи-
мости можно ввести один или два дополнительных 
болюса при условии, что осмоляльность сыворот-
ки менее 320 мОсм/л. Пациентов, получающих 
маннитол, следует контролировать на гиперосмо-
лярность и гипернатриемию. Пациенты с острой 
печёночной недостаточностью обычно имеют 
нарушенную функцию почек и олигурию, и у них 
может развиться перегрузка жидкостью при вве-
дении маннитола. В этих условиях жидкость сле-
дует удалять с помощью ультрафильтрации или 
других методов непрерывной венозной гемофиль-
трации с целью удаления в 3–5 раз большего объ-
ёма жидкости, чем введенного маннитола [16, 31]. 
Гипертонический раствор изучался для предот-
вращения повышения ВЧД у пациентов с острой 
печёночной недостаточностью, но не для лечения 
уже имеющегося повышения ВЧД. Однако неко-
торые центры трансплантологии используют ги-
пертонический раствор для лечения повышения 
ВЧД у пациентов с почечной недостаточностью. 

Гипервентиляция. Гипервентиляцию можно 
рассматривать для пациентов с ВЧД выше  
20 мм рт. ст., но её эффекты преходящи, и у мно-
гих пациентов возникает спонтанная гипервенти-
ляция. Мы используем гипервентиляцию для па-
циентов с надвигающейся грыжей, но не исполь-
зуем её для рутинного лечения повышения ВЧД 
при отсутствии надвигающейся грыжи. 

Снижение PaCO2 до 25–30 мм рт. ст. с помо-
щью гипервентиляции восстанавливает церебро-
васкулярную ауторегуляцию, что приводит к вазо-
констрикции и снижению ВЧД. Однако, в допол-
нение к временным эффектам, есть опасения, что 
гипервентиляция может усугубить отёк мозга, вы-
зывая церебральную ишемию [52, 53]. В рандоми-
зированном исследовании гипервентиляция не 
снижала частоту отёка мозга или повышения ВЧД, 

но, по-видимому, отсрочивала возникновение 
грыжи головного мозга [54]. 

Барбитураты. Если другие меры для лечения 
тяжёлого повышения ВЧД неэффективны, следует 
вызвать барбитуратную кому с помощью пенто-
барбитала или тиопентала. Наш подход заключа-
ется в введении пентобарбитала болюсно от 3 до 
5 мг/кг внутривенно. Барбитураты снижают ВЧД, 
но также могут вызывать системную гипотензию 
и, таким образом, снижать церебральное перфу-
зионное давление. Поскольку клиренс барбитура-
тов заметно снижается при острой печёночной 
недостаточности, неврологическая оценка невоз-
можна в течение длительных периодов времени. 

Судороги. Судорожная активность у пациен-
тов с острой печёночной недостаточностью явля-
ется обычным явлением, но её может быть трудно 
обнаружить, если пациенты интубированы и полу-
чают паралитики. В контрольной группе одного 
исследования у 7 из 22 пациентов (32 %) была об-
наружена субклиническая судорожная активность, 
выявленная с помощью электроэнцефалограммы 
(ЭЭГ) [65]. У пациентов, нуждающихся в седации, 
мы используем седативные средства с противосу-
дорожной активностью. У пациентов, которым не 
требуется седация, мы получаем обычные (еже-
дневные) ЭЭГ для мониторинга судорожной ак-
тивности. Кроме того, мы получаем ЭЭГ у пациен-
тов с клиническими признаками судорожной ак-
тивности. 

Судороги у пациентов с острой печёночной 
недостаточностью следует лечить незамедлитель-
но, поскольку судорожная активность повышает 
ВЧД и может вызвать церебральную гипоксию. 
Консенсусные рекомендации предполагают лече-
ние фенитоином, так как у пациентов с острой пе-
чёночной недостаточностью сильно нарушена спо-
собность выведения седативных средств [2]. Паци-
ентам с рефрактерностью к фенитоину следует 
назначать бензодиазепины короткого действия. 

Испытания, изучающие профилактическое 
применение фенитоина, дали разные результаты в 
отношении предотвращения судорог, хотя ни одно 
из них не показало улучшения выживаемости: 

● Одно исследование включало 40 пациентов 
с острой печёночной недостаточностью, которые 
были рандомизированы для профилактического 
приема фенитоина (15 мг/кг путем медленной 
внутривенной инфузии со скоростью, не превы-
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шающей 50 мг/мин, с последующим введением 
дозы 100 мг с восьмичасовыми интервалами) или 
служат контролем [65]. Субклиническая судорож-
ная активность реже наблюдалась в группе, полу-
чавшей фенитоин (15 % против 32 %). Вскрытие 
проводилось у 19 пациентов и реже выявляло 
признаки отёка мозга у пациентов, получавших 
фенитоин (22 % против 70 %). Однако преимуще-
ства в выживаемости при профилактическом 
применении фенитоина выявлено не было. 

● Во втором рандомизированном исследова-
нии с участием 42 пациентов с острой печёночной 
недостаточностью не наблюдалось пользы от 
профилактического приема фенитоина [66]. Отёк 
головного мозга развился у 16 пациентов в группе 
фенитоина против 15 в контрольной группе. Точно 
так же судороги возникали у той же доли пациен-
тов (23 % против 25 % соответственно). Не было 
никакого общего преимущества смертности. 

Эти данные не подтверждают роль профилак-
тического применения фенитоина в лечении 
острой печёночной недостаточности. 

Острая почечная недостаточность. Острая 
почечная недостаточность осложняет острую пе-
чёночную недостаточность примерно у 30–50 % 
пациентов [16, 31, 67]. Частота острой почечной 
недостаточности выше (до 75 %) при острой печё-
ночной недостаточности, которая, как известно, 
независимо повреждает почки, например, при ин-
токсикации ацетаминофеном [11, 49]. Как только 
развивается почечная недостаточность, она обыч-
но прогрессирует и связана с плохим прогнозом 
без трансплантации печени [68, 69]. Меры по со-
хранению функции почек включают обеспечение 
артериальной перфузии путём поддержания адек-
ватного системного артериального давления, 
своевременное выявление и лечение инфекций и 
отказ от применения нефротоксических препара-
тов. При развитии острой почечной недостаточно-
сти непрерывная заместительная почечная тера-
пия, такая как непрерывная вено-венозная гемо-
фильтрация, переносится лучше, чем прерыви-
стые режимы гемодиализа в отношении стабиль-
ности сердечно-сосудистых и внутричерепных па-
раметров [70]. 

Лёгочные осложнения. Отёк лёгких и лё-
гочные инфекции встречаются примерно у 30 % 
пациентов с острой печёночной недостаточностью 
[16]. Для обеспечения адекватной оксигенации 

может потребоваться искусственная вентиляция 
легких. Однако следует с особой осторожностью 
применять положительное давление в конце вы-
доха у пациентов с острой печёночной недоста-
точностью, так как это может усугубить отёк моз-
га [16]. 

ТРАНСПЛАНТАЦИЯ ПЕЧЕНИ 
Решение о пересадке печени зависит от ве-

роятности спонтанного восстановления печени. 
Цель состоит в том, чтобы дифференцировать 
пациентов, которым может помочь транспланта-
ция печени, от тех, у кого есть вероятность спон-
танного выздоровления. В дополнение к оптими-
зации распределения органов, правильное опре-
деление пациентов, которым может помочь 
трансплантация печени, позволяет избежать по-
жизненной иммуносупрессии у пациентов, кото-
рые выздоровели бы без трансплантации. В Со-
единенных Штатах и Европе пациентам с острой 
печёночной недостаточностью, которым требуется 
трансплантация, отдаётся наивысший приоритет в 
списке трансплантаций. Среди тех, кто получает 
трансплантацию, годовая выживаемость после 
трансплантации печени превышает 80 % [71]. 
В дополнение к определению вероятности спон-
танного выздоровления пациента от острой печё-
ночной недостаточности важно определить, есть 
ли у пациента противопоказания к транспланта-
ции, такие как тяжёлое сердечно-лёгочное забо-
левание или злокачественное новообразование 
вне печени. Кроме того, в случаях преднамерен-
ной передозировки необходимо учитывать, под-
вержен ли пациент высокому риску саморазруши-
тельного поведения в будущем. Особенно данный 
вопрос актуален у пациентов с неоднократными 
суицидальными попытками, обусловившими по-
ражение печени. 

Вероятность спонтанного выздоровления. 
Как правило, наиболее важными факторами для 
прогнозирования исхода при острой печёночной 
недостаточности являются степень энцефалопа-
тии, возраст пациента и причина острой печёноч-
ной недостаточности. Эти факторы частично отра-
жают важность тяжести поражения печени и веро-
ятность купирования основного процесса – либо 
спонтанно, либо с помощью специфической тера-
пии (например, N-ацетилцистеин при интоксикации 
ацетаминофеном). Спонтанное выздоровление бо-
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лее вероятно при более низких стадиях энцефало-
патии [36]: степень от I до II – от 65 до 70 %, сте-
пень III – от 40 до 50 %, степень IV – менее 20 %. 
Пациенты моложе 10 или старше 40 лет могут 
иметь более низкую вероятность спонтанного вы-
здоровления по сравнению с пациентами в этом 
возрасте. Важность этиологии острой печёночной 
недостаточности была продемонстрирована при 
исследовании 308 пациентов с острой печёночной 
недостаточностью [72]. Общая краткосрочная 
(трёхнедельная) выживаемость без транспланта-
ции составила 43 %. Выживаемость без транс-
плантации составила более 50 % у пациентов с 
острой печёночной недостаточностью, вызванной 
ацетаминофеном, гепатитом А, ишемией или 
острой печёночной недостаточностью, связанной 
с беременностью. С другой стороны, у тех, у кого 
печёночная недостаточность была вызвана гепа-
титом В, аутоиммунным гепатитом, болезнью 
Вильсона, синдромом Бадда – Киари, раком или 
неустановленной причиной, она составляла менее 
25 %. Некоторые другие переменные, такие как 
протромбиновое время/МНО и уровень артери-
ального аммиака, использовались для прогнози-
рования вероятности выздоровления, но их про-
гностическая точность не была установлена [49, 
73–77]. Гистология печени не является точной для 
прогнозирования исхода и используется только в 
случаях диагностической неопределенности [28].  

Прогностические модели. Было разработа-
но несколько моделей для прогнозирования исхо-
да у пациентов с острой печёночной недостаточ-
ностью, чтобы попытаться выявить пациентов, у 
которых трансплантация печени может принести 
пользу [79–90]. Критерии Королевского колледжа 
наиболее широко используются для отбора паци-
ентов для трансплантации печени [68]. Кроме того, 
к пациентам с острой печёночной недостаточно-
стью применялась шкала «Модель терминальной 
стадии заболевания печени» (MELD), которая ис-
пользуется для прогнозирования смертности у 
пациентов с хроническим заболеванием печени. 
Другие показатели, которые также могут предска-
зывать смертность у пациентов с острой печёноч-
ной недостаточностью, включают оценку после-
довательной органной недостаточности (шкала 
SOFA) [85, 86], критерии Клиши [88, 89] и индекс 
Исследовательской группы по острой печёночной 
недостаточности (ALFSG) [85, 86, 90]. 

Критерии Королевского колледжа. Критерии 
Королевского колледжа были разработаны для 
когорты из 588 пациентов с острой печёночной 
недостаточностью, получавших медикаментозное 
лечение в период с 1973 по 1985 год [68]. На ос-
новании их результатов были предложены реко-
мендации по трансплантации печени при острой 
печёночной недостаточности. Предикторы разли-
чаются в зависимости от этиологии острой печё-
ночной недостаточности (ацетаминофен по срав-
нению с другими причинами). У пациентов с 
острой печёночной недостаточностью, вызванной 
ацетаминофеном, выздоровление может наблю-
даться даже у пациентов с признаками тяжёлого 
гепатоцеллюлярного некроза и синтетической 
дисфункции. При острой печёночной недостаточ-
ности, вызванной ацетаминофеном, существует 
два общих критерия для направления на ортото-
пическую трансплантацию печени: 

● артериальный рН менее 7,30, независимо 
от степени энцефалопатии, или 

● энцефалопатия III или IV степени с про-
тромбиновым временем (ПВ) более 100 секунд и 
концентрацией креатинина в сыворотке выше  
3,4 мг/дл (301 микромоль/л). 

При других причинах острой печёночной не-
достаточности направление на ортотопическую 
трансплантацию печени показано: 

● при ПВ более 100 секунд, независимо от 
степени энцефалопатии или 

● при наличие любых трёх факторов из ни-
жеследующих: 

- возраст менее 10 или более 40 лет; 
- неблагоприятная этиология заболевания, 

например вирусный гепатит ни А, ни В, идиосин-
кразические лекарственные реакции, болезнь 
Вильсона; 

- продолжительность желтухи до развития 
энцефалопатии более 7 дней; 

- ПВ больше 50 секунд; 
- билирубин сыворотки выше 18 мг/дл  

(308 микромоль/л). 
Модель оценки терминальной стадии заболе-

вания печени (MELD). MELD представляет собой 
проспективно разработанную и утверждённую си-
стему оценки тяжести хронического заболевания 
печени, в которой используются лабораторные 
значения билирубина и креатинина в сыворотке 
крови пациента, а также международное норма-
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лизованное отношение (МНО) (калькулятор 1 и 
калькулятор 2). Первоначально он был разработан 
для прогнозирования выживаемости после уста-
новки трансъюгулярного внутрипечёночного пор-
тосистемного шунта, но его также использовали 
для прогнозирования выживаемости пациентов с 
острой печёночной недостаточностью [84, 94–97]. 

Поддержка печени. Ряд подходов к выпол-
нению функций печени в попытке отсрочить или 
устранить необходимость в трансплантации у па-
циентов с острой печёночной недостаточностью 
продолжают изучаться. Среди наиболее перспек-
тивных – аппараты искусственной поддержки пе-
чени, вспомогательная трансплантация печени, 
система диализа печени и ксенотрансплантация. 

Устройства искусственной поддержки печени. 
Были предприняты попытки разработать устрой-
ство искусственной поддержки печени при острой 
печёночной недостаточности, которое будет рабо-
тать на тех же основных принципах, что и гемоди-
ализ при почечной недостаточности. Однако раз-
работать машину, выполняющую функции печени, 
по своей сути сложнее, чем машину, выполняю-
щую выделительные функции почек, поскольку 
печень выполняет большое количество разнооб-
разных и жизненно важных синтетических функ-
ций. Результаты у пациентов, получавших лечение 
этими системами, в значительной степени были 
неутешительными, и эти системы не получили ши-
рокого распространения. В результате они обыч-
но не используются при лечении пациентов с 
острой печёночной недостаточностью. 

Системы поддержки, предназначенные для 
лечения пациентов с печёночной недостаточно-
стью, делятся на две основные категории: некле-
точные системы, включая плазмаферез, альбуми-
новый диализ и гемадсорбцию на основе угля, и 
системы, включающие живые гепатоциты или пе-
чёночную ткань, также известные как биоискус-
ственные системы поддержки печени [98–102]. 

Устройство для экстракорпоральной замены 
печени, рециркуляционная система с молекуляр-
ным адсорбентом (MARS), используется для лече-
ния передозировок лекарствами, отравлений и 
печёночной энцефалопатии, а также изучалось 
при острой печёночной недостаточности. В иссле-
довании приняли участие 27 пациентов, получав-
ших MARS-терапию по разным показаниям 
(т.е. острая печёночная недостаточность вслед-

ствие тяжёлой травмы при падании, токсичных 
веществ или в качестве промежуточной стадии 
перед трансплантацией при массивном некрозе 
печени), общая выживаемость пациентов состави-
ла 60 % [105]. 

Вспомогательная трансплантация печени. 
Вспомогательная трансплантация печени включа-
ет размещение трансплантата печени уменьшен-
ного размера рядом с нативной печенью пациента 
(вспомогательная гетеротопическая транспланта-
ция печени) или в печёночное ложе после удале-
ния части нативной печени (вспомогательная ор-
тотопическая трансплантация печени). Потенци-
альное преимущество заключается в том, что эта 
процедура может поддерживать пациента пока 
нативная печень регенерирует, устраняя необхо-
димость в хронической иммуносупрессии [49, 
106]. Кроме того, поскольку требуется лишь отно-
сительно небольшая часть печени, трансплантат 
можно получить от донорской печени, которая 
используется для стандартной ортотопической 
трансплантации печени, или от живого родствен-
ного донора, тем самым увеличивая количество 
доступных органов. 

Имеются также сообщения о повторном ис-
пользовании вспомогательных трансплантатов 
печени у вторых реципиентов с хроническим за-
болеванием печени [107]. Если нативная печень 
восстановится, трансплантат можно будет удалить 
и пересадить второму пациенту. В то время как 
вспомогательная трансплантация печени выглядит 
многообещающе, процедура технически сложна и 
не была адекватно оценена в контролируемых 
клинических испытаниях. 

Ксенотрансплантация. Ксенотрансплантация 
(трансплантация нечеловеческого органа) была 
предпринята для лечения острой печёночной недо-
статочности. До 1992 г. людям было выполнено все-
го 33 ксенотрансплантации [49]. Максимальная 
приживаемость трансплантата составила всего де-
вять месяцев. Несмотря на первоначальные неуте-
шительные результаты, этот подход подвергается 
переоценке, отчасти из-за достижений в области 
иммуносупрессии и способности манипулировать 
экспрессией донорского антигена [108–112]. 

Другие экспериментальные подходы. Грану-
лоцитарный колониестимулирующий фактор 
(G-CSF) изучался для лечения острой хронической 
печёночной недостаточности (ACLF). Теория, ле-
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жащая в основе этого подхода, заключается в 
том, что мобилизация стволовых клеток костного 
мозга с помощью G-CSF может способствовать 
регенерации печени. В рандомизированном ис-
следовании с участием 47 пациентов с ACLF 23 из 
них получали Г-КСФ в дозе 5 мкг/кг подкожно 
ежедневно в течение пяти дней, а затем каждые 
три дня, всего 12 доз, а 24 – плацебо [113]. Ни у 
одного из пациентов не было декомпенсации за-
болевания печени до начала ACLF. Пациенты, по-
лучавшие Г-КСФ, имели более высокую актуарную 
вероятность выживания через 60 дней, чем паци-
енты, получавшие плацебо (66 % против 26 %), и 
были менее склонны к развитию гепаторенального 
синдрома (19 % против 71 %), печёночной энце-
фалопатии (19 % против 66 %) или сепсиса (14 % 
против 41 %). Ни одному из выживших пациентов 
не была проведена экстренная трансплантация 
печени. 

Большой объём плазмафереза также приме-
няли у пациентов с острой печёночной недоста-
точностью [114–116]. Предполагается, что плаз-
маферез может иметь положительный эффект, 
удаляя цитокины плазмы и молекулы адгезии, за-
меняя факторы плазмы и модулируя иммунную 
систему. В рандомизированном исследовании с 
участием 182 пациентов с острой печёночной не-
достаточностью не было выявлено различий меж-
ду пациентами, получавшими плазмаферез боль-
шого объёма, и пациентами, получавшими только 
стандартную медицинскую помощь, в первичной 
конечной точке выживаемости без транспланта-
ции печени во время госпитализации (26 % и 36 % 
соответственно, р = 0,17) [114]. Тем не менее, 
группа, получившая большой объём плазмафере-
за, имела более высокую общую выживаемость в 
больнице (59 % против 48 %; отношение рисков 
после стратификации для трансплантации печени 
0,56, 95 % ДИ 0,36–0,86). 

Прогноз. В целом показатели выживаемости 
у пациентов, получавших лечение по поводу 
острой печёночной недостаточности, превышают 
60 % [72, 117]. Приблизительно 55 % пациентов 
выживают без трансплантации печени [117]. 

Прогноз пациентов, которым назначена транс-
плантация, вариабелен и не всегда может быть 
точно предсказан. Показательное исследование, 
проведенное в США, включало 308 пациентов с 
острой печёночной недостаточностью, из которых 

выжило 67 % [72]. Из 135 пациентов, которые были 
внесены в список для трансплантации, 66 % полу-
чили трансплантацию, 22 % умерли в ожидании 
трансплантации и 12 % выздоровели без транс-
плантации. В других исследованиях уровень смерт-
ности среди пациентов, включённых в список для 
трансплантации, достигает 40 % [118, 119]. 

После трансплантации печени годовая выжи-
ваемость составляет примерно 80 % [71]. Боль-
шинство смертей среди пациентов, перенёсших 
трансплантацию печени, связаны с неврологиче-
скими осложнениями или сепсисом и происходят 
в течение трёх месяцев после трансплантации [2]. 

 
Заключение 
Таким образом, ведение пациентов с острой 

печёночной недостаточностью включает обеспе-
чение ухода за пациентом в надлежащих услови-
ях, наблюдение за ухудшением состояния печё-
ночной недостаточности, лечение осложнений и 
обеспечение нутритивной поддержки. Пациентов с 
острой печёночной недостаточностью следует по 
возможности лечить в центре трансплантации пе-
чени. Пациентов с энцефалопатией I степени 
можно лечить в общей медицинской палате при 
условии, что обстановка тихая и проводятся ча-
стые неврологические осмотры (например, каж-
дые два часа). При прогрессировании до энцефа-
лопатии II степени или у пациентов с энцефалопа-
тией II, III или IV степени показано лечение в отде-
лении интенсивной терапии. Серийные лабора-
торные тесты используются для наблюдения за 
течением печёночной недостаточности у пациента 
и для наблюдения за осложнениями. Необходимо 
ежедневно контролировать уровень аминотранс-
фераз и билирубина в сыворотке. Следует прово-
дить более частый мониторинг (3–4 раза в день) 
параметров свёртывания крови, общего анализа 
крови, метаболических панелей и газов артери-
альной крови. При некоторых причинах острой 
печёночной недостаточности, таких как интокси-
кация ацетаминофеном, лечение, направленное на 
основную причину, может предотвратить необхо-
димость трансплантации печени и снизить смерт-
ность. У пациентов с печёночной энцефалопатией 
вследствие острой печёночной недостаточности 
мы предлагаем не применять рутинно лактулозу 
(уровень 2C). Не было показано, что лактулоза 
улучшает общие результаты, и она вызывает взду-



Вестник медицинского института «РЕАВИЗ». 2023. Том 13. № 1 Донорство и трансплантация органов и тканей 

– 139 –

тие кишечника, что может привести к техническим 
трудностям во время трансплантации печени. Од-
нако при использовании лактулозы перед её вве-
дением следует провести эндотрахеальную интуба-
цию у пациентов с развитой (III или IV степени) эн-
цефалопатией. У пациентов с высоким риском раз-
вития отёка мозга (т. е. у пациентов с энцефалопа-
тией IV степени или с быстро прогрессирующей 
энцефалопатией III степени) мы предлагаем ис-
пользовать мониторинг внутричерепного давления 
для выбора лечения отёка мозга, а не для принятия 
решения о лечении по клиническим признакам отё-
ка головного мозга (2С). В начале течения острой 
печёночной недостаточности признаки и симптомы 
отёка головного мозга могут отсутствовать или их 
трудно обнаружить. Осложнения отёка головного 
мозга включают повышение внутричерепного дав-
ления и грыжу ствола мозга. Однако не было пока-
зано, что мониторинг ВЧД увеличивает общую вы-
живаемость и связан с такими осложнениями, как 
инфекция и кровотечение. Общие меры по предот-
вращению повышения внутричерепного давления 
включают минимизацию стимуляции, поддержание 

соответствующего баланса жидкости и приподня-
тие изголовья кровати пациента. Для пациентов с 
высоким риском развития отёка мозга мы также 
предлагаем профилактическое лечение гипертони-
ческим раствором (3 %) с целевым уровнем натрия 
в сыворотке от 145 до 155 мЭкв/л (уровень 2C). 
В группу высокого риска входят пациенты с энце-
фалопатией IV степени, высоким уровнем аммиака 
(> 150 мкмоль/л) или острой почечной недостаточ-
ностью, а также пациенты, которым требуется ва-
зопрессорная поддержка. Приблизительно 40 % 
пациентов с острой печёночной недостаточностью 
выздоравливают спонтанно при поддерживающей 
терапии. Были разработаны прогностические мо-
дели, помогающие выявить пациентов, у которых 
маловероятно спонтанное выздоровление, по-
скольку решение о возможности проведения 
трансплантации печени частично зависит от веро-
ятности спонтанного восстановления печени. Тем 
не менее, среди тех, кто получает трансплантацию, 
однолетняя выживаемость превышает 80 %, что 
делает данный способ лечения способом выбора у 
этой сложной категории пациентов. 

Литература/References 
1 Lee WM, Stravitz RT, Larson AM. Introduction to the revised American Association for the Study of Liver Diseases Position Paper on 

acute liver failure 2011. Hepatology 2012;55:965. 
2 http://www.aasld.org/practiceguidelines/Documents/AcuteLiverFailureUpdate2011.pdf (Accessed on August 08, 2012). 
3 Lee WM, Squires RH Jr, Nyberg SL, et al. Acute liver failure: Summary of a workshop. Hepatology 2008;47:1401. 
4 Lee WM. Acute liver failure. N Engl J Med 1993;329:1862. 
5 Stravitz RT, Kramer DJ. Management of acute liver failure. Nat Rev Gastroenterol Hepatol 2009;6:542. 
6 Harry R, Auzinger G, Wendon J. The effects of supraphysiological doses of corticosteroids in hypotensive liver failure. Liver Int 2003;23:71. 
7 Harry R, Auzinger G, Wendon J. The clinical importance of adrenal insufficiency in acute hepatic dysfunction. Hepatology 2002;36:395. 
8 Lee WM, Hynan LS, Rossaro L, et al. Intravenous N-acetylcysteine improves transplant-free survival in early stage non-

acetaminophen acute liver failure. Gastroenterology 2009;137:856. 
9 Gazzard BG, Henderson JM, Williams R. Early changes in coagulation following a paracetamol overdose and a controlled trial of 

fresh frozen plasma therapy. Gut 1975;16:617. 
10 Munoz SJ, Stravitz RT, Gabriel DA. Coagulopathy of acute liver failure. Clin Liver Dis 2009;13:95. 
11 Mas A, Rodés J. Fulminant hepatic failure. Lancet 1997;349:1081. 
12 Rolando N, Gimson A, Wade J, et al. Prospective controlled trial of selective parenteral and enteral antimicrobial regimen in fulminant 

liver failure. Hepatology 1993;17:196. 
13 Karvellas CJ, Cavazos J, Battenhouse H, et al. Effects of antimicrobial prophylaxis and blood stream infections in patients with acute 

liver failure: a retrospective cohort study. Clin Gastroenterol Hepatol 2014;12:1942. 
14 Rolando N, Harvey F, Brahm J, et al. Fungal infection: a common, unrecognised complication of acute liver failure. J Hepatol 1991;12:1. 
15 Raff T, Germann G, Hartmann B. The value of early enteral nutrition in the prophylaxis of stress ulceration in the severely burned pa-

tient. Burns 1997;23:313. 
16 Muñoz SJ. Difficult management problems in fulminant hepatic failure. Semin Liver Dis 1993;13:395. 
17 Karkhanis J, Verna EC, Chang MS, et al. Steroid use in acute liver failure. Hepatology 2014;59:612. 
18 Woolf GM, Redeker AG. Treatment of fulminant hepatic failure with insulin and glucagon. A randomized, controlled trial. Dig Dis Sci 1991;36:92. 
19 O'Grady JG, Gimson AE, O'Brien CJ, et al. Controlled trials of charcoal hemoperfusion and prognostic factors in fulminant hepatic 

failure. Gastroenterology 1988;94:1186. 
20 Sinclair SB, Levy GA. Treatment of fulminant viral hepatic failure with prostaglandin E. A preliminary report. Dig Dis Sci 1991;36:791. 



Organ and tissue donation and transplantation Bulletin of the Medical Institute “REAVIZ”. 2023. Volume 13. № 1 

– 140 – 

21 Sheiner P, Sinclair S, Greig P, et al. A randomized control trial of prostaglandin E2 in the treatment of fulminant hepatic failure (ab-
stract). Hepatology 1992;16:88A. 

22 Smilkstein MJ, Bronstein AC, Linden C, et al. Acetaminophen overdose: a 48-hour intravenous N-acetylcysteine treatment protocol. 
Ann Emerg Med 1991;20:1058. 

23 Smilkstein MJ, Knapp GL, Kulig KW, Rumack BH. Efficacy of oral N-acetylcysteine in the treatment of acetaminophen overdose. 
Analysis of the national multicenter study (1976 to 1985). N Engl J Med 1988;319:1557. 

24 Prescott LF. Treatment of severe acetaminophen poisoning with intravenous acetylcysteine. Arch Intern Med 1981;141:386. 
25 Zimmerman HJ, Maddrey WC. Acetaminophen (paracetamol) hepatotoxicity with regular intake of alcohol: analysis of instances of 

therapeutic misadventure. Hepatology 1995;22:767. 
26 Belongia EA, Costa J, Gareen IF, et al. NIH consensus development statement on management of hepatitis B. NIH Consens State 

Sci Statements 2008;25:1. 
27 Roussos A, Koilakou S, Kalafatas I, et al. Lamivudine treatment for acute severe hepatitis B: report of a case and review of the litera-

ture. Acta Gastroenterol Belg 2008;71:30. 
28 Miyake Y, Iwasaki Y, Takaki A, et al. Lamivudine treatment improves the prognosis of fulminant hepatitis B. Intern Med 

2008;47:1293. 
29 Dao DY, Seremba E, Ajmera V, et al. Use of nucleoside (tide) analogues in patients with hepatitis B-related acute liver failure. Dig Dis 

Sci 2012;57:1349. 
30 O'Grady, JG, Portmann, et al. Fulminant hepatic failure. In: Diseases of the Liver, Schiff, L, Schiff, R (Eds), JB Lippincott, Philadelphia 1993. 
31 Caraceni P, Van Thiel DH. Acute liver failure. Lancet 1995;345:163. 
32 Baquerizo A, Anselmo D, Shackleton C, et al. Phosphorus ans an early predictive factor in patients with acute liver failure. Transplan-

tation 2003;75:2007. 
33 Blei AT, Olafsson S, Webster S, Levy R. Complications of intracranial pressure monitoring in fulminant hepatic failure. Lancet 

1993;341:157. 
34 Kaur S, Kumar P, Kumar V, et al. Etiology and prognostic factors of acute liver failure in children. Indian Pediatr 2013;50:677. 
35 Riordan SM, Williams R. Treatment of hepatic encephalopathy. N Engl J Med 1997;337:473. 
36 Alba L, Hay JE, Lee WM. Lactulose therapy in acute liver failure. J Hepatol 2002;36:33A. 
37 Williams R, Gimson AE. Intensive liver care and management of acute hepatic failure. Dig Dis Sci 1991;36:820. 
38 Ware AJ, D'Agostino AN, Combes B. Cerebral edema: a major complication of massive hepatic necrosis. Gastroenterology 

1971;61:877. 
39 Stravitz RT. Critical management decisions in patients with acute liver failure. Chest 2008;134:1092. 
40 McCashland TM, Shaw BW Jr, Tape E. The American experience with transplantation for acute liver failure. Semin Liver Dis 

1996;16:427. 
41 Keays RT, Alexander GJ, Williams R. The safety and value of extradural intracranial pressure monitors in fulminant hepatic failure. J 

Hepatol 1993;18:205. 
42 Vaquero J, Fontana RJ, Larson AM, et al. Complications and use of intracranial pressure monitoring in patients with acute liver failure 

and severe encephalopathy. Liver Transpl 2005;11:1581. 
43 Manno EM. Transcranial Doppler ultrasonography in the neurocritical care unit. Crit Care Clin 1997;13:79. 
44 Edouard AR, Vanhille E, Le Moigno S, et al. Non-invasive assessment of cerebral perfusion pressure in brain injured patients with 

moderate intracranial hypertension. Br J Anaesth 2005;94:216. 
45 Abdo A, López O, Fernández A, et al. Transcranial Doppler sonography in fulminant hepatic failure. Transplant Proc 2003;35:1859. 
46 Aggarwal S, Brooks DM, Kang Y, et al. Noninvasive monitoring of cerebral perfusion pressure in patients with acute liver failure using 

transcranial doppler ultrasonography. Liver Transpl 2008;14:1048. 
47 Durward QJ, Amacher AL, Del Maestro RF, Sibbald WJ. Cerebral and cardiovascular responses to changes in head elevation in pa-

tients with intracranial hypertension. J Neurosurg 1983;59:938. 
48 Murphy N, Auzinger G, Bernel W, Wendon J. The effect of hypertonic sodium chloride on intracranial pressure in patients with acute 

liver failure. Hepatology 2004;39:464. 
49 Hoofnagle JH, Carithers RL Jr, Shapiro C, Ascher N. Fulminant hepatic failure: summary of a workshop. Hepatology 1995;21:240. 
50 Canalese J, Gimson AE, Davis C, et al. Controlled trial of dexamethasone and mannitol for the cerebral oedema of fulminant hepatic 

failure. Gut 1982;23:625. 
51 Nath F, Galbraith S. The effect of mannitol on cerebral white matter water content. J Neurosurg 1986;65:41. 
52 Wendon JA, Harrison PM, Keays R, Williams R. Cerebral blood flow and metabolism in fulminant liver failure. Hepatology 

1994;19:1407. 
53 Ellis A, Wendon J. Circulatory, respiratory, cerebral, and renal derangements in acute liver failure: pathophysiology and management. 

Semin Liver Dis 1996;16:379. 
54 Ede RJ, Gimson AE, Bihari D, Williams R. Controlled hyperventilation in the prevention of cerebral oedema in fulminant hepatic fail-

ure. J Hepatol 1986;2:43. 
55 Hanid MA, Davies M, Mellon PJ, et al. Clinical monitoring of intracranial pressure in fulminant hepatic failure. Gut 1980;21:866. 



Вестник медицинского института «РЕАВИЗ». 2023. Том 13. № 1 Донорство и трансплантация органов и тканей 

– 141 –

56 Rakela J, Mosley JW, Edwards VM, et al. A double-blinded, randomized trial of hydrocortisone in acute hepatic failure. The Acute 
Hepatic Failure Study Group. Dig Dis Sci 1991;36:1223. 

57 Traber P, DalCanto M, Ganger D, Blei AT. Effect of body temperature on brain edema and encephalopathy in the rat after hepatic 
devascularization. Gastroenterology 1989;96:885. 

58 Dmello D, Cruz-Flores S, Matuschak GM. Moderate hypothermia with intracranial pressure monitoring as a therapeutic paradigm for 
the management of acute liver failure: a systematic review. Intensive Care Med 2010;36:210. 

59 Jalan R, O Damink SW, Deutz NE, et al. Moderate hypothermia for uncontrolled intracranial hypertension in acute liver failure. Lancet 
1999;354:1164. 

60 Jalan R, Olde Damink SW, Deutz NE, et al. Moderate hypothermia in patients with acute liver failure and uncontrolled intracranial 
hypertension. Gastroenterology 2004;127:1338. 

61 Karvellas CJ, Todd Stravitz R, Battenhouse H, et al. Therapeutic hypothermia in acute liver failure: a multicenter retrospective cohort 
analysis. Liver Transpl 2015;21:4. 

62 Stravitz RT, Larsen FS. Therapeutic hypothermia for acute liver failure. Crit Care Med 2009;37:S258. 
63 Clemmesen JO, Hansen BA, Larsen FS. Indomethacin normalizes intracranial pressure in acute liver failure: a twenty-three-year-old 

woman treated with indomethacin. Hepatology 1997;26:1423. 
64 Tofteng F, Larsen FS. The effect of indomethacin on intracranial pressure, cerebral perfusion and extracellular lactate and glutamate 

concentrations in patients with fulminant hepatic failure. J Cereb Blood Flow Metab 2004;24:798. 
65 Ellis AJ, Wendon JA, Williams R. Subclinical seizure activity and prophylactic phenytoin infusion in acute liver failure: a controlled 

clinical trial. Hepatology 2000;32:536. 
66 Bhatia V, Batra Y, Acharya SK. Prophylactic phenytoin does not improve cerebral edema or survival in acute liver failure--a controlled 

clinical trial. J Hepatol 2004;41:89. 
67 O'Grady JG, Williams R. Acute liver failure. In: Gastrointestinal emergencies, Gilmore IT, Shields R (Eds), WB Saunders, Eastbourne 

1992. p.104. 
68 O'Grady JG, Alexander GJ, Hayllar KM, Williams R. Early indicators of prognosis in fulminant hepatic failure. Gastroenterology 1989;97:439. 
69 Jain S, Pendyala P, Varma S, et al. Effect of renal dysfunction in fulminant hepatic failure. Trop Gastroenterol 2000;21:118. 
70 Davenport A, Will EJ, Davidson AM. Improved cardiovascular stability during continuous modes of renal replacement therapy in criti-

cally ill patients with acute hepatic and renal failure. Crit Care Med 1993;21:328. 
71 Lidofsky SD. Liver transplantation for fulminant hepatic failure. Gastroenterol Clin North Am 1993;22:257. 
72 Ostapowicz G, Fontana RJ, Schiødt FV, et al. Results of a prospective study of acute liver failure at 17 tertiary care centers in the 

United States. Ann Intern Med 2002;137:947. 
73 Miyake Y, Sakaguchi K, Iwasaki Y, et al. New prognostic scoring model for liver transplantation in patients with non-acetaminophen-

related fulminant hepatic failure. Transplantation 2005;80:930. 
74 Schmidt LE, Dalhoff K. Serum phosphate is an early predictor of outcome in severe acetaminophen-induced hepatotoxicity. 

Hepatology 2002;36:659. 
75 Clemmesen JO, Larsen FS, Kondrup J, et al. Cerebral herniation in patients with acute liver failure is correlated with arterial ammonia 

concentration. Hepatology 1999;29:648. 
76 Kumar R, Shalimar, Sharma H, et al. Persistent hyperammonemia is associated with complications and poor outcomes in patients 

with acute liver failure. Clin Gastroenterol Hepatol 2012;10:925. 
77 Schmidt LE, Dalhoff K. Alpha-fetoprotein is a predictor of outcome in acetaminophen-induced liver injury. Hepatology 2005;41:26. 
78 Hanau C, Munoz SJ, Rubin R. Histopathological heterogeneity in fulminant hepatic failure. Hepatology 1995;21:345. 
79 Dhiman RK, Seth AK, Jain S, et al. Prognostic evaluation of early indicators in fulminant hepatic failure by multivariate analysis. Dig 

Dis Sci 1998;43:1311. 
80 Huo TI, Wu JC, Sheng WY, et al. Prognostic factor analysis of fulminant and subfulminant hepatic failure in an area endemic for hep-

atitis B. J Gastroenterol Hepatol 1996;11:560. 
81 Takahashi Y, Kumada H, Shimizu M, et al. A multicenter study on the prognosis of fulminant viral hepatitis: early prediction for liver 

transplantation. Hepatology 1994;19:1065. 
82 Lake JR, Sussman NL. Determining prognosis in patients with fulminant hepatic failure: when you absolutely, positively have to know 

the answer. Hepatology 1995;21:879. 
83 Dhiman RK, Jain S, Maheshwari U, et al. Early indicators of prognosis in fulminant hepatic failure: an assessment of the Model for 

End-Stage Liver Disease (MELD) and King's College Hospital criteria. Liver Transpl 2007;13:814. 
84 Yantorno SE, Kremers WK, Ruf AE, et al. MELD is superior to King's college and Clichy's criteria to assess prognosis in fulminant 

hepatic failure. Liver Transpl 2007;13:822. 
85 Craig DG, Zafar S, Reid TW, et al. The sequential organ failure assessment (SOFA) score is an effective triage marker following stag-

gered paracetamol (acetaminophen) overdose. Aliment Pharmacol Ther 2012;35:1408. 
86 Craig DG, Reid TW, Wright EC, et al. The sequential organ failure assessment (SOFA) score is prognostically superior to the model 

for end-stage liver disease (MELD) and MELD variants following paracetamol (acetaminophen) overdose. Aliment Pharmacol Ther 
2012;35:705. 



Organ and tissue donation and transplantation Bulletin of the Medical Institute “REAVIZ”. 2023. Volume 13. № 1 

– 142 – 

87 Kumar R, Shalimar, Sharma H, et al. Prospective derivation and validation of early dynamic model for predicting outcome in patients 
with acute liver failure. Gut 2012;61:1068. 

88 Pauwels A, Mostefa-Kara N, Florent C, Lévy VG. Emergency liver transplantation for acute liver failure. Evaluation of London and 
Clichy criteria. J Hepatol 1993;17:124. 

89 Bernuau J, Goudeau A, Poynard T, et al. Multivariate analysis of prognostic factors in fulminant hepatitis B. Hepatology 1986;6:648. 
90 Rutherford A, King LY, Hynan LS, et al. Development of an accurate index for predicting outcomes of patients with acute liver failure. 

Gastroenterology 2012;143:1237. 
91 Craig DG, Ford AC, Hayes PC, Simpson KJ. Systematic review: prognostic tests of paracetamol-induced acute liver failure. Aliment 

Pharmacol Ther 2010;31:1064. 
92 Anand AC, Nightingale P, Neuberger JM. Early indicators of prognosis in fulminant hepatic failure: an assessment of the King's crite-

ria. J Hepatol 1997;26:62. 
93 McPhail MJ, Wendon JA, Bernal W. Meta-analysis of performance of Kings's College Hospital Criteria in prediction of outcome in 

non-paracetamol-induced acute liver failure. J Hepatol 2010;53:492. 
94 Parkash O, Mumtaz K, Hamid S, et al. MELD score: utility and comparison with King's College criteria in non-acetaminophen acute 

liver failure. J Coll Physicians Surg Pak 2012;22:492. 
95 Katoonizadeh A, Decaestecker J, Wilmer A, et al. MELD score to predict outcome in adult patients with non-acetaminophen-

induced acute liver failure. Liver Int 2007;27:329. 
96 Zaman MB, Hoti E, Qasim A, et al. MELD score as a prognostic model for listing acute liver failure patients for liver transplantation. 

Transplant Proc 2006;38:2097. 
97 Schmidt LE, Larsen FS. MELD score as a predictor of liver failure and death in patients with acetaminophen-induced liver injury. 

Hepatology 2007;45:789. 
98 Nyberg SL, Misra SP. Hepatocyte liver-assist systems--a clinical update. Mayo Clin Proc 1998;73:765. 
99 Stockmann HB, Hiemstra CA, Marquet RL, IJzermans JN. Extracorporeal perfusion for the treatment of acute liver failure. Ann Surg 

2000;231:460. 
100 Pless G, Sauer IM. Bioartificial liver: current status. Transplant Proc 2005;37:3893. 
101 Xu X, Liu X, Ling Q, et al. Artificial liver support system combined with liver transplantation in the treatment of patients with acute-on-

chronic liver failure. PLoS One 2013;8:e58738. 

 
Конфликт интересов. Б.И. Яремин является ответственным секретарём редакционной коллегии журнала, М.С. Новрузбеков 
членом редакционной коллегии. В принятии решения о публикации работы участия не принимали. 
Competing interests. B.I. Yaremin is the executive secretary of the editorial board of the journal, M.S. Novruzbekov is a member of the 
editorial board. They did not take part in the decision to publish the work. 

Финансирование. Исследование проводилось без спонсорской поддержки.  
Funding. This research received no external funding.  

Авторская справка 
Агумава Лаура 
Уласиевна 

врач-хирург, аспирант научного отделения трансплантации печени, Научно-исследовательский инсти-
тут скорой помощи им. Н.В. Склифосовского, Москва, Россия  
ORCID 0000-0002-1749-2086 
Вклад в работу – анализ данных литературы, сопоставление практических рекомендаций 

Гуляев Владимир 
Алексеевич 

доктор медицинских наук, ведущий научный сотрудник отделения трансплантации печени, Научно-
исследовательский институт скорой помощи им. Н.В. Склифосовского, Москва, Россия  
ORCID 0000-0001-8650-0855  
Вклад в статью – анализ данных литературы, формулирование выводов и обсуждения 

Луцык Константин 
Николаевич 

заведующий отделением трансплантации печени, Научно-исследовательский институт скорой помощи 
им. Н.В. Склифосовского, Москва, Россия  
ORCID 0000-0003-2305-4055  
Вклад в статью – получение и анализ литературного материала 

Олисов Олег 
Даниелович 

старший научный сотрудник отделения трансплантации печени, Научно-исследовательский институт 
скорой помощи им. Н.В. Склифосовского, Москва, Россия; доцент кафедры трансплантологии и ис-
кусственных органов, Российский национальный исследовательский медицинский университет имени 
Н.И. Пирогова, Москва, Россия  
ORCID 0000-0002-0691-5581  
Вклад в статью – анализ данных литературы, формулирование выводов и обсуждения 
 



Вестник медицинского института «РЕАВИЗ». 2023. Том 13. № 1 Донорство и трансплантация органов и тканей 

– 143 –

Ахметшин Равиль 
Борисович 

врач-хирург отделения трансплантации печени, Научно-исследовательский институт скорой помощи 
им. Н.В. Склифосовского, Москва, Россия  
ORCID 0000-0003-1117-7883  
Вклад в статью – анализ данных литературы, формулирование выводов и обсуждения 

Магомедов Кубай 
Магомедович 

научный сотрудник отделения трансплантации печени, Научно-исследовательский институт скорой 
помощи им. Н.В. Склифосовского, Москва, Россия  
ORCID 0000-0002-5057-6628  
Вклад в статью – анализ данных литературы, формулирование выводов и обсуждения 

Казымов Бахтияр 
Исметович 

научный сотрудник отделения трансплантации печени, Научно-исследовательский институт скорой 
помощи им. Н.В. Склифосовского, Москва, Россия  
ORCID 0000-0001-5723-4818  
Вклад в статью – анализ данных литературы, формулирование выводов и обсуждения 

Ахмедов Амир 
Русланович 

научный сотрудник отделения трансплантации печени, Научно-исследовательский институт скорой 
помощи им. Н.В. Склифосовского, Москва, Россия  
ORCID 0000-0001-6604-0927  
Вклад в статью – анализ данных литературы, формулирование выводов и обсуждения 

Алекберов Кямран 
Файгович 

научный сотрудник отделения трансплантации печени, Научно-исследовательский институт скорой 
помощи им. Н.В. Склифосовского, Москва, Россия  
ORCID 0000-0002-2264-7038  
Вклад в статью – анализ данных литературы, формулирование выводов и обсуждения 

Яремин Борис 
Иванович 

научный сотрудник отделения трансплантации печени, Научно-исследовательский институт скорой 
помощи им. Н.В. Склифосовского, Москва, Россия; доцент кафедры трансплантологии и искусствен-
ных органов, Российский национальный исследовательский медицинский университет имени Н.И. Пи-
рогова, Москва, Россия 
ORCID 0000-0001-5889-8675  
Вклад в статью – анализ полученных результатов, формулирование заключения 

Новрузбеков Мурад 
Сафтарович 

руководитель научного отделения трансплантации печени, Научно-исследовательский институт скорой 
помощи им. Н.В. Склифосовского, Москва, Россия; заведующий кафедрой трансплантологии и искус-
ственных органов, Российский национальный исследовательский медицинский университет имени 
Н.И. Пирогова, Москва, Россия  
ORCID 0000-0002-6362-7914  
Вклад в статью – разработка концепции исследования, определение принципов и стратегии 

Статья поступила 12.01.2023 
Одобрена после рецензирования 20.01.2023 
Принята в печать 28.02.2023 

Received January, 12th 2023 
Approwed after reviewing January, 20th 2023 
Accepted for publication February, 28th 2023 



Organ and tissue donation and transplantation Bulletin of the Medical Institute “REAVIZ”. 2023. Volume 13. № 1 

– 144 – 

ИНФОРМАЦИОННО-ВЫЧИСЛИТЕЛЬНЫЕ  
ТЕХНОЛОГИИ В МЕДИЦИНЕ 

INFORMATION TECHNOLOGY IN MEDICINE 
 

 
 

https://doi.org/10.20340/vmi-rvz.2023.1.ICTM.1 УДК 617-089.844:004.942  
 

КОМПЬЮТЕРНОЕ МОДЕЛИРОВАНИЕ РАНЕВОГО ПРОЦЕССА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

А.М. Морозов, А.Н. Сергеев, А.В. Сунгурова, Д.В. Морозов, М.А. Беляк, А.С. Домрачева 

Тверской государственный медицинский университет, Тверь 

 
Резюме. Актуальность. Компьютерное моделирование – это процесс математического моделирования, выполняемый на ком-
пьютере, который предназначен для прогнозирования поведения или результатов работы реальной или физической системы. 
Компьютерное моделирование имеет ряд преимуществ по отношению к классическим моделям эксперимента над животными: 
дешевизна метода (необходимость приобретать и содержать животных отпадает сама собой), быстрота получения результа-
тов, отсутствие биоэтических проблем, возможность менять условия эксперимента и т.д. Целью данного исследования явля-
ется обзор способов компьютерного моделирования раневого процесса, выявление недостатков моделей и предложение пу-
тей их решения, а также выбор наилучшей существующей модели для описания регенерации раны. Материал и методы. В хо-
де настоящей работы был произведен анализ зарубежной и отечественной литературы по проблеме компьютерного модели-
рования раневого процесса. Результаты. Проведя анализ соответствующей литературы по данной теме, проблема заключает-
ся именно в малоизученности процесса регенерации раны, так как в нём принимают участие множество различных клеток, 
цитокинов, факторов роста, ферментов, фибриллярных белков и т.д. Модели, существующие на данный момент, описывают 
регенерацию раны лишь крайне обобщённо, что не позволяет их применять в клинических условиях. Анализируя источники 
литературы, можно придти к выводу, что оба численных подхода, как клеточно-биохимический (первый тип моделей), так и 
феноменологический (второй тип), применимы в случае моделирования ран и могут быть использованы весьма успешно. Про-
блема заключается в том, что на основании одного подхода нельзя отобразить целостную картину регенерации раны, а можно 
спрогнозировать лишь отдельные параметры регенерации, необходимые для тех или иных целей в связи со сложностью и 
многогранностью данного типического патофизиологического процесса. Заключение. Компьютерное моделирование ран до 
сих пор является спорной и сложной темой. Существующие модели не призваны описать все процессы, происходящие при 
регенерации раны, продуктивнее описывать различные явления при заживлении по-отдельности. Это связано с тем, что в ре-
генерации кожи участвует множество элементов, учесть которые в полном объёме практически невозможно. Имеющиеся мо-
дели имеют исключительно научное значение, заключающееся в попытках познания всех сложных процессов и взаимодей-
ствий. Практическое применение затруднено, так как для существующих моделей нужны специфические входные данные, 
требующие высокоспециализированного оборудования. Если же абстрагироваться от всего этого, то наилучшей существую-
щей моделью первого типа является модель Yangyang Wang, Christian F. Guerrero-Juarez, Yuchi Qiu, в дополнение к ней подой-
дёт любая из описанных феноменологических моделей. 

Ключевые слова: рана, раневой процесс, регенерация раны, математические модели, компьютерное моделирование. 

Для цитирования: Морозов А.М., Сергеев А.Н., Сунгурова А.В., Морозов Д.В., Беляк М.А., Домрачева А.С. Компьютерное 
моделирование раневого процесса (обзор литературы). Вестник медицинского института «РЕАВИЗ». Реабилитация, Врач и 
Здоровье. 2023;13(1):144–152. https://doi.org/10.20340/vmi-rvz.2023.1.ICTM.1 
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COMPUTER SIMULATION OF THE WOUND PROCESS (REVIEW OF LITERATURE) 

A.M. Morozov, A.N. Sergeev, A.V. Sungurova, D.V. Morozov, M.A. Belyak, A.S. Domracheva 

Tver State Medical University, Tver 

Abstract. Relevance. Computer simulation is a mathematical modeling process performed on a computer that is designed to predict 
the behavior or results of a real or physical system. Computer simulation has a number of advantages over classical models of animal 
experiments: the cheapness of the method (the need to acquire and maintain animals disappears by itself), the speed of obtaining re-
sults, the absence of bioethical problems, the ability to change the conditions of the experiment, etc. The purpose of this study is to 
review the methods of computer simulation of the wound process, to identify the shortcomings of the models and propose ways to 
solve them, as well as to select the best existing model for describing wound regeneration. Material and methods. In the course of this 
work, an analysis was made of foreign and domestic literature on the problem of computer modeling of the wound process. Results. 
After analyzing the relevant literature on this topic, the problem is seen precisely in the insufficiently studied process of wound regenera-
tion, since many different cells, cytokines, growth factors, enzymes, fibrillar proteins, etc. take part in it. The models that currently exist 
describe wound regeneration only in an extremely generalized way, which does not allow us to apply them in clinical situations. Analyz-
ing literature sources, we came to the conclusion that both numerical approaches, both cellular-biochemical (the first type of models) 
and phenomenological (the second type) are applicable in the case of wound modeling and can be used very successfully. The problem 
is that on the basis of one approach it is impossible to display a complete picture of wound healing, in this way it is possible to predict 
only individual regeneration parameters necessary for certain purposes due to the complexity and versatility of this typical pathophysio-
logical process. Conclusion. Computer modeling of wounds is still a controversial and complex topic. Existing models are not intended 
to describe all the processes occurring in a healing wound. It is much more productive to describe the various phenomena during heal-
ing separately. This is due to the fact that many elements are involved in the regeneration of the skin, which are almost impossible to 
take into account in full. The available models are of exclusively scientific value, consisting in attempts to understand all complex pro-
cesses and interactions. Practical application is difficult, since existing models require specific input data that require highly specialized 
equipment. If we abstract from all this, then the best existing model of the first type is the model of the authors Yangyang Wang, Chris-
tian F. Guerrero-Juarez, Yuchi Qiu and co-authors, in addition to it, any of the described phenomenological models will do. 

Key words: wound, wound process, wound regenerative process, mathematical models, computer modelling. 
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Актуальность 
Компьютерное моделирование – это процесс 

математического моделирования, выполняемый 
на компьютере, который предназначен для про-
гнозирования поведения или результатов работы 
реальной или физической системы. В связи с бур-
ным развитием неинвазивных методов исследова-
ния в последние десятилетия у учёных появилась 
возможность воссоздавать и проводить экспери-
менты различной сложности in silico [1, 2]. В осо-
бенности это важно в медицине и биологии, когда 
живые модели можно создать на компьютере, что 
позволяет избежать таких биоэтических проблем, 
связанных с моделированием in vivo, как: 

1. Жестокость по отношению к животным.
Данная проблема решена лишь частично. С одной 
стороны, животным никак не вредит то, что мо-
дель реализуется на компьютере. Но, с другой 
стороны, для каждой модели нужны входные дан-
ные, которые можно получить только в экспери-
менте на лабораторных животных. Лишь в редких 

случаях удаётся найти нужную информацию в 
различных статьях, полностью решив данную 
проблему. 

2. Данные, полученные на животных моделях
не всегда можно применить к человеку. В некото-
рых случаях, часть информации, полученной в ре-
зультате эксперимента на крысах, не может быть 
экстраполирована на соответствующие процессы 
в человеческом организме – факторы, воздей-
ствующие на крыс без вреда для их организма, 
могут оказывать крайне негативное воздействие 
на человека. Изучение патологического процесса 
на животном позволяет понять фундаментальные 
типические патологические процессы, которые, 
подвергнув должной обработке, можно перело-
жить на человека. 

3. Вивисекция. Данный способ является ос-
новным при моделировании ран различного про-
исхождения. Компьютерная модель не требует 
проведения каких-либо хирургических операций 
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на животных, и, следовательно, нет необходимо-
сти в вивисекции [3]. 

Стоит сказать, что компьютерное моделиро-
вание имеет ряд преимуществ по отношению к 
классическим моделям эксперимента над живот-
ными: дешевизна метода (необходимость приоб-
ретать и содержать животных отпадает сама со-
бой), быстрота получения результатов, отсутствие 
биоэтических проблем, возможность менять усло-
вия эксперимента и т.д.  

Так как в мире компьютерное моделирование 
начали применять с конца 60-х годов прошлого 
века, существует множество способов создания 
моделей. Это не обошло стороной и изучение ран 
и раневого процесса. На данный момент известно 
довольно много моделей in silico, и далее пойдёт 
речь о некоторых из них. 

Подходы к регенерации кожных ран можно 
разделить на два типа. Одни фокусируются на ос-
новных клеточных и биохимических механизмах 
(взаимодействие клеток друг с другом физически 
и с помощью химических веществ [4–6]), включая 
моделирование растяжения раны и ангиогенеза, 
воспаления и пролиферации с использованием 
различных подходов [6–8]. Другие имеют более 
феноменологический подход (общий подход, не 
учитывающий микроскопическое строение кожи и 
сложное взаимодействие её отдельных элемен-
тов), фокусирующийся на изменении свойств ма-
териала во время фазы ремоделирования [9, 10] 
(описывают изменения материала, в данном слу-
чае кожи, а именно её упругость, жёсткость, эла-
стичность и т.д.) [11, 12]. 

За последние 15 лет в сообществе биомеха-
ников наметилась значительная тенденция углуб-
ляться в данную малоисследованную тему – био-
физику кожи. Новые поколения хирургов и дерма-
тологов постепенно признают и принимают по-
тенциал и ключевую роль, которую компьютерное 
моделирование может сыграть в улучшении и оп-
тимизации процедур лечения. Привлекательной 
особенностью вычислительных моделей является 
возможность количественного определения фи-
зических параметров, необходимых для получения 
конкретного результата. Например, группа про-
фессора Кула из Стэнфордского университета 
стала пионером в разработке механо-
биологических моделей адаптации кожи для оп-

тимизации результатов реконструктивных хирур-
гических вмешательств у детей [13]. 

 
Целью данного исследования является обзор 

способов компьютерного моделирования ранево-
го процесса, выявление недостатков моделей и 
предложение путей их решения, а также выбор 
наилучшей существующей модели для описания 
регенерации раны.  

 
Материалы и методы 
В ходе настоящей работы был произведен 

анализ зарубежной и отечественной литературы 
по проблеме компьютерного моделирования ра-
невого процесса. 

 
Результаты 
Кожа – это сложный орган, состоящий из 

эпидермиса и дермы. В свою очередь эпидермис 
подразделяется на пять слоёв: базальный, шипо-
ватый, зернистый, блестящий и роговой, а дерма – 
на сосочковый и сетчатый слои. Волокна, прохо-
дящие в составе разных слоёв кожи, имеют свои 
особенности. Так, волокна, находящиеся ближе к 
базальной мембране, имеют диаметр до 60 нм, а в 
самых глубоких слоях дермы – до 12 нм [14]. Для 
начала разберёмся с клеточным составом, а по-
том перейдём к фибриллярным белкам – коллаге-
ну и эластину. 

Основными клетками рыхлой волокнистой со-
единительной ткани являются: фиброциты, фибро-
класты, зрелые фибробласты, стволовые клетки, 
органоспецифические клетки-предшественники 
(префибробласты) и т.д. Все эти клетки выполня-
ют множество различных функций в коже.  
Так, стволовые клетки являются источником реге-
нерации кожи при повреждении. Зрелые фиб-
робласты – самые активные, и поэтому выполняют 
синтетическую (синтезируют фибриллярные белки 
коллаген и эластин, гликозаминогликаны и разно-
образные БАВ), регуляторную и резорбционную 
функции [14]. 

В связи с важностью клеточного состава ко-
жи и различных биохимических процессов, проис-
ходящих в ней, рассмотрим модели первого типа. 
К ним можно отнести модель, предложенную  
Е.В. Гублером [15] и успешно реализованную  
А.А. Супильниковым, В.Н. Шабалиным и Л.В. Ли-
мановой [16]. Было проведено исследование на 
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297 беспородных крысах самцах, им была нанесе-
на рана путём рассечение передней брюшной 
стенки по средней линии. Далее крыс разделили 
на три группы в зависимости от способа ушивания 
раны. В послеоперационном периоде проводи-
лось взятие крови для определения различных 
гематологических индексов и т.д. Для построения 
модели использовался метод Гублера Е.В. по рас-
чёту «патов». На их основе составлялась шкала по 
отклонению от нормы и производился прогноз. 
Данный метод основан на вероятностной матема-
тической базе, поэтому нуждается в большом ко-
личестве экспериментальных данных.  

Следующая модель, реализованная Lewis E. 
Scott, Lauren A. Griggs, Vani Narayanan с соавтора-
ми, тоже относится к первому типу [17]. В ней ис-
пользовалась клеточная модель Поттса, расши-
ренная методом конечных элементов. Это вычис-
лительная модель, которая может моделировать 
коллективное поведение клеточных структур, та-
кое как миграция, кластеризация и рост клеток, с 
учётом восприятия окружающей среды, а также 
ограничений объёма и площади поверхности), [18]. 
Данная работа описывает в основном межклеточ-
ное натяжение и взаимодействие клетка–клетка, 
клетка–субстрат в монослое. 

«Многомасштабная гибридная математиче-
ская модель эпидермально-кожных взаимодей-
ствий во время заживления кожных ран», предло-
женная Yangyang Wang, Christian F. Guerrero-
Juarez, Yuchi Qiu с соавторами [19] описывает 
межклеточные взаимодействия между клетками 
внутри эпидермиса и дермы, а также между дан-
ными слоями в общем. Двумерная многомасштаб-
ная гибридная математическая модель состоит из 
двух подмоделей, распределённых по двум от-
дельным однородным областям – дермальной (D) 
и эпидермальной (E). Каждая область отличается 
друг от друга и была смоделирована с использо-
ванием динамического интерфейса между ними, 
называемого Ω. Эпидермальные клетки в 
E-области были смоделированы индивидуально 
для оценки их сигнальной продукции, а также 
способности к пролиферации и миграции. Напро-
тив, фибробласты кожи, иммунные клетки, вне-
клеточный матрикс (включая коллагеновые пучки), 
а также сигналы, продуцируемые типами клеток, 
которые явно не учитывались (такими как сосуди-
стые клетки), моделировались в непрерывном ре-

жиме. Моделирование клеток в эпидермисе про-
водилось на основе их прошлого исследования 
[20], а клеток дермы – с использованием модели 
Келлера – Сегеля [21], которая включает уравне-
ния, управляющие их диффузией, хемотаксиче-
ским движением, самообновлением и распадом. 
Данная модель намного лучше способна описать 
поведение различных клеток в таком сложном ор-
гане как кожа, так как учитывает множество па-
раметров. 

В исследовании «Вычислительная модель за-
живления ран: эпидермальный фактор роста 
(ЭФР), секретируемый фибробластами, способ-
ствует отсроченной реэпителизации эпителиаль-
ных кератиноцитов» Vivi Andasari, Dongyuan Lü, 
Maciej Swat с соавторами [22] доказывается, что 
миграция кератиноцитов к фибробластам осу-
ществляется с помощь выработки последними 
эпидермального фактора роста [23, 24] (миграции 
и пролиферации также способствуют и другие ци-
токины с факторами роста: трансформирующий 
фактор роста-бета [25], фактор роста фибробла-
стов [26, 27], фактор роста кератиноцитов [28, 
29]), что является ведущим процессом во время 
реэпителизации раны. Для моделирования данно-
го процесса была взята клеточная модель Поттса 
с некоторыми модификациями. Она основана на 
эффективной энергии адгезии для регуляции ми-
грации за счёт экспрессии интегрина, регулируе-
мой диффузией и ЭФР, а также аффинностью 
связывания интегрина с лигандом. 

Следующая модель, реализованная Siraj-ul-
Islam, Imtiaz Ahmad [30], которая основана на local 
meshless method (LMM) – это локальный бессеточ-
ный метод моделирования, который не требует 
связи между узлами области моделирования, т.е. 
сетки, а основан на взаимодействии каждого узла 
со всеми его соседями. Как следствие, исходные 
экстенсивные свойства, такие как масса или кине-
тическая энергия, больше не назначаются эле-
ментам сетки, а скорее отдельным узлам. Методы 
без сетки позволяют моделировать некоторые 
другие сложные типы задач за счёт дополнитель-
ного времени вычислений и усилий по программи-
рованию. В данном случае авторы используют ло-
кальный бессеточный метод для одномерного 
уравнения плотности эндотелиальных клеток [31], 
одномерную трёхкомпонентную модель заживле-
ния ран. Она включает в себя концентрацию кис-
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лорода, плотность капилляров и других кровенос-
ных сосудов [32], уравнение двумерной плотности 
эндотелиальных клеток [33] и двумерную модель 
закрытия раны [34]. 

Обращаясь к биомеханическим свойствам 
кожи стоит сказать о её натяжении, анизотропии, 
растяжимости и вязкоупругости. 

Натяжение зависит от эластических волокон, 
различающихся в зависимости от локализации и 
биологического возраста организма. Проявляется 
сокращением краёв раны после её нанесения. 
Анизотропия – это свойство волокон коллагена 
растягиваться в определённом направлении 
(вдоль линий Лангера). Растяжимость – ответ на 
действие механического характера, а также и 
причина сокращения площади исследуемого об-
разца кожи в результате препаровки. Вязкоупру-
гость состоит из ползучести – постепенного удли-
нения под действием силы (в течение определен-
ного периода) при постоянном напряжении и ре-
лаксации напряжения – проявляется при постоян-
ной деформации. Вязкоупругость кожи наблюда-
ется только в экспериментальных условиях, при 
действии на неё очень большой силы [35]. В связи 
с этим обозначается сложность моделирования 
мягких тканей и кожи.  

Рассмотрим второй тип моделей, описываю-
щих ремоделирование повреждённой ткани и её 
физические свойства. К ним относится «Вычисли-
тельная модель роста, вызванного повреждением, 
в мягких биологических тканях с учётом механо-
биологии заживления», авторами которой являют-
ся Meike Gierig, Peter Wriggers and Michele Marino 
[36]. В данной модели коллаген рассматривается 
как главная повреждённая структура. Считается, 
что механические свойства кожи по большей ча-
сти определяются богатой коллагеном дермой. 
Зияние раны после линейного разреза объясняет-
ся сокращением соединительнотканного слоя ко-
жи (клетчатка и эпителиальный слой самостоя-
тельно и не сокращаются). Волокна коллагена за-
кручиваются вокруг стержня из эластиновых во-
локон, поэтому возможно их выпрямление после 
растяжения под действием внешних сил [35]. Так 
как в результате действия сверхфизиологическо-
го фактора на ткань происходит размягчение кол-
лагена, его межцепочечное расслоение, наблюда-
ется изменение биомеханических свойств (упру-
гость, растяжимость, жёсткость, плотность и т.д.) 

живой ткани [37]. Во время же регенерации меха-
нические параметры кожи постепенно восстанав-
ливаются или изменяются в процессе ремодели-
рования (образование рубца). На изменении био-
механики кожи и основана эта модель. 

Di Zuo, Stéphane Avril, Haitian Yang и соавт. [11] 
предложили континуальную модель заживления с 
градиентным усилением для трёхмерных анизо-
тропных тканей, основой для которой явилась ани-
зотропная конститутивная модель Хольцапфеля – 
Гассера – Огдена в модифицированном виде [28]. 
Применён подход к моделированию заживления 
мягких тканей в связи с отложением коллагеновых 
волокон, причём установлено, что вновь отклады-
ваемые волокна коллагена, а также чувствитель-
ность к собственной шкале длины оказывают зна-
чительное влияние на ход регенерации повре-
ждённого участка кожных покровов. Исследова-
тели утверждают, что большую значимость имеет 
распределение напряжения за счёт изменения 
направления роста коллагеновых волокон, но не 
изменение уже сформированных волокон. Пока-
зано, что данный процесс отложения новых воло-
кон в разных направлениях, а не изменение 
направления существующих волокон, может быть 
существенным в распределении напряжения. 
Также к параметрам, использованным при моде-
лировании, отнесли: скорость заживления, значе-
ния гомеостатического напряжения и шкалы внут-
ренней длины и др., т.е. были использованы такие 
параметры, которые необходимы для формирова-
ния трёхмерной модели. Трёхмерная модель, по 
сравнению с двухмерной, имеет большее практи-
ческое значение – возможно визуализировать 
трёхмерную эволюцию и анизотропные эффекты, 
зависящие от коллагеновых волокон.  

Проведя анализ соответствующей литературы 
по данной теме, проблема видится именно в мало-
изученности процесса регенерации раны, так как в 
нём принимают участие множество различных кле-
ток, цитокинов, факторов роста, ферментов, фиб-
риллярных белков и т.д. Модели, существующие на 
данный момент, описывают регенерацию раны 
лишь крайне обобщённо, что не позволяет нам 
применять их в клинических ситуациях. 

Анализируя источники литературы, мы при-
шли к выводу, что оба численных подхода, как 
клеточно-биохимический (первый тип моделей), 
так и феноменологический (второй тип), примени-
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мы в случае моделирования ран и могут быть ис-
пользованы весьма успешно. Проблема заключа-
ется в том, что на основании одного подхода 
нельзя отобразить целостную картину ранозажив-
ления, таким способом можно спрогнозировать 
лишь отдельные параметры регенерации, необхо-
димые для тех или иных целей в связи со сложно-
стью и многогранностью данного типического па-
тофизиологического процесса.  

Как выяснилось, модели первого типа наибо-
лее распространены в современной литературе, 
хотя по количеству статей феноменологические 
подходы всё-таки не сильно отстают. Они наибо-
лее полно могут отразить картину регенерации 
раны, так как сконцентрированы на поведении 
клеток различного происхождения (клетки эпи-
дермиса, дермы, иммунные и т.д.) и влияющих на 
них факторов (паракринная регуляция посред-
ством БАВ, воздействие цитокинов и факторов 
роста). Обращаясь к минусам моделей следует 
описать их по отдельности. Патометрическая мо-
дель Гублера Е.В. основывается на строгой веро-
ятностной математической базе [15]. Она не даёт 
глубокого понимания о взаимодействии клеточных 
структур, а только лишь анализирует вероятности 
исходов двух событий в зависимости от введён-
ных показателей (гематологические индексы). Это 
самый главный минус модели, однако имеет место 
быть её применение в клинической практике, так 
как она может прогнозировать течение и исход 
раневого процесса. 

Модель, представленная Lewis E. Scott, 
Lauren A. Griggs, Vani Narayanan с соавторами, 
описывает межклеточное натяжение как часть го-
меостаза, который нарушается при нанесении ра-
ны [17]. Однако здесь описана лишь малая часть 
того, что происходит в повреждённой коже, и 
данный процесс не может рассматриваться от-
дельно. Для моделирования была взята клеточная 
модель Поттса, которая хорошо описывает пове-
дения клеток в некой виртуальной культуре, но их 
взаимодействие рассматривалось только в моно-
слое, что является существенным минусом. 

Yangyang Wang, Christian F. Guerrero-Juarez, 
Yuchi Qiu с соавторами смогли смоделировать 
клетки эпидермиса и дермы и создать эпи-
дермально-дермальный интерфейс, который поз-
воляет изучать отдельные пролиферирующие и 
мигрирующие кератиноциты с использованием 

дискретной одноклеточной модели и функции 
дермальных фибробластов с использованием 
континуальной модели [19]. Здесь описаны основ-
ные клетки, участвующие в регенерации раны, хо-
рошо сделана визуализация виртуального экспе-
римента и как таковых явных минусов нет.  

Siraj-ul-Islam, Imtiaz Ahmad пробуют исполь-
зовать LMM для создания модели ранозаживле-
ния [30]. Это тоже весьма хорошая модель. Она 
позволяет сделать более индивидуальный подход 
ко всем элементам системы, а также описать их 
взаимодействия между собой, что очень хорошо 
подходит для нелинейного процесса регенерации 
кожи. 

Что касается феноменологических моделей, 
то они описывают картину регенерации целиком, 
без учёта клеточных элементов. Существующие 
модели имеют в большинстве своём смешанный 
подход – сочетание феноменологического и 
структурного (учёт волокон и некоторых других 
параметров в формировании физических свойств 
материала) методов моделирования. Meike Gierig, 
Peter Wriggers and Michele Marino описали как вли-
яет повреждение коллагена на изменение гипе-
рупругости кожи [35]. Биомеханика ткани несо-
мненно будет изменяться во время регенерации 
раны, но такой глобальный подход не сможет 
описать более детально весь процесс. 

Минусами же другой смешанной модели авто-
ров Di Zuo, Stéphane Avril, Haitian Yang и соавт. [11] 
является изучение течения ранозаживления только 
в связи с действием механических раздражителей, 
важно также учитывать действие химических и 
биологических раздражителей для получения це-
лостной картины. При этом модель нуждается в 
экспериментальных данных для определения зна-
чения специфических параметров, например, внут-
ренних масштабов длин (градиент, порог повре-
ждения и параметр штрафа), которых нет в данных 
научной литературы. Поэтому феноменологические 
и смешанные модели нужно рассматривать как до-
полнение к другим, более обширным клеточно-
биохимическим моделям. 

Заключение 
Компьютерное моделирование ран до сих пор 

является спорной и сложной темой. Существую-
щие модели не призваны описать все процессы, 
происходящие в заживающей ране. Гораздо про-
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дуктивнее описывать различные явления при за-
живлении по-отдельности. Это связано с тем, что 
в регенерации кожи участвует множество элемен-
тов, учесть которые в полном объёме практически 
невозможно. 

Существующие модели имеют исключительно 
научное значение, заключающееся в попытках по-
знания всех сложных процессов и взаимодей-
ствий. Практическое применение затруднено, так 
как для существующих моделей нужны специфи-
ческие входные данные, требующие высокоспеци-
ализированного оборудования. Если же абстраги-
роваться от всего этого, то наилучшей существу-
ющей моделью первого типа является модель ав-
торов Yangyang Wang, Christian F. Guerrero-Juarez, 
Yuchi Qiu с соавторами, в дополнение к ней по-
дойдёт любая из описанных феноменологических 
моделей. 

В будущем модели регенерации раны позволят 
учёным и специалистам в области хирургии пред-
сказывать течение и исход заживления раны, а 
также повышать эффективность работы с пациен-
тами в послеоперационный период. Однако возни-
кают вопросы о возможности применения на прак-
тике таких методик. Следует сказать, что они не 
рассчитаны на широкое применение в условиях 
стационара и амбулатории, а также требуют до-
полнительных исследований для оценки стадии за-
живления раны на практике у конкретного пациен-
та – в таком случае следует учитывать индивиду-
альность организма каждого человека. Также важ-
но учитывать, что данные методики при примене-
нии на практике будут дорогостоящими. В связи с 
этим применение компьютерного моделирования в 
условиях большого потока людей не представляет 
интереса для отечественной хирургии. 
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МАТЕМАТИЧЕСКОЕ МОДЕЛИРОВАНИЕ КИНЕТИКИ МНОГОКРАТНОГО ПРИЁМА ЭТАНОЛА 

Г.В. Недугов 

Самарский государственный медицинский университет, Самара 

Резюме. Цель исследования – построение на базе кинетического уравнения элиминации этанола нулевого порядка с абсорб-
цией и безвозвратным дефицитом абсорбции первого порядка математической модели кинетики многократного приёма эта-
нола, а также её реализация в формате компьютерной программы. На основе указанного кинетического уравнения выполнено 
аналитическое математическое моделирование кинетики многократного перорального приёма этанола. В ходе моделирования 
разработан метод кинетического суммирования, позволяющий выполнить математическое описание динамики содержания 
этанола в организме в случае многократного приёма алкогольных напитков любых объёмов и крепости, разделённых проме-
жутками времени любой продолжительности. Разработанный вычислительный алгоритм реализован в формате компьютерной 
программы «Alcohol Calculator V 3.0». Сделан вывод о целесообразности использования разработанной информационно-
вычислительной технологии при судебно-медицинской оценке количественного содержания алкоголя в организме в юридиче-
ски актуальный момент времени. 

Ключевые слова: фармакокинетика этанола, многократный приём, математическое моделирование, компьютерная про-
грамма. 
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Abstract. The aim of the study is to construct a mathematical model of the kinetics of multiple ethanol intake based on the kinetic equa-
tion of zero-order ethanol elimination with absorption and irrevocable first-order absorption deficiency, as well as its implementation in 
the format of a computer program. Analytical mathematical modeling of the kinetics of multiple oral administration of ethanol is per-
formed on the basis of this kinetic equation. In the course of modeling, a kinetic summation method was developed that allows to per-
form a mathematical description of the dynamics of ethanol content in the body in the case of repeated intake of alcoholic beverages of 
any volume and strength, separated by time intervals of any duration. The developed computational algorithm is implemented in the 
format of the Alcohol Calculator V 3.0 computer program. The conclusion is made about the expediency of using the developed infor-
mation and computing technology in the forensic assessment of the quantitative alcohol content in the body at a legally relevant time. 
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Введение 
Экспертная оценка кинетики этанола являет-

ся одной из важных проблем современной судеб-
ной медицины, актуальность которой определяет-
ся нормативно-правовыми особенностями многих 
стран [1–3]. В первую очередь, указанные особен-
ности связаны с наличием допустимых пределов 
концентрации этанола в организме при вождении 
автомобиля. Кроме того, законодательствами ря-
да государств определённый уровень содержания 
алкоголя в организме в момент совершения пре-
ступления рассматривается как обстоятельство, 
смягчающее наказание. 

Изложенное вызывает необходимость уста-
новления экспертным путем количественного со-
держания алкоголя в организме обвиняемого в 
юридически актуальный момент времени.  
В настоящее время из числа пригодных для экс-
пертной практики кинетических моделей наиболее 
физиологически обоснованной является модель 
элиминации нулевого порядка с абсорбцией и 
безвозвратным дефицитом абсорбции первого 
порядка: 

( ) t
k

k
e

rM

m
C

a

dtk
t

a β−







−−= − 11 ,              (1) 

где Ct – концентрация этанола в крови в момент 
времени t, г/кг; m – масса принятого этанола, г;  
r – коэффициент распределения этанола;  
М – масса тела, кг; kd – константа извлечения, ч-1; 
ka – константа абсорбции, ч-1; β – почасовая ско-
рость элиминации этанола, г/(кг·ч); t – время после 
приёма алкоголя, ч [4]. 

Вместе с тем, модель (1) предназначена для 
описания однократного перорального приёма ал-
коголя. Однако на практике приём алкоголя зача-
стую бывает не однократным, а представляет со-
бой серию из нескольких эпизодов, разделённых 
промежутками времени различной продолжитель-
ности. Объёмы и крепость принятых алкогольных 
напитков также могут различаться. Это вызывает 
необходимость разработки кинетической модели 
многократного приёма этанола. В настоящее вре-
мя в судебно-медицинской практике используют-
ся два основных метода решения этой проблемы. 

Первый метод заключается в приближении 
многократного приёма алкоголя кинетикой его 
однократного приёма путем суммирования приня-
тых доз. Последующие расчёты производятся с 
тем лишь отличием, что в качестве показателя 

количества принятого этанола учитывается сумма 
его масс по каждому эпизоду приёма [5]. Данный 
метод обычно применяется в качестве приближе-
ния серии из нескольких приёмов спиртных 
напитков, разделённых друг от друга небольшими 
промежутками времени [5]. В рамках кинетиче-
ской модели (1) изложенный подход для серии из 
n приёмов этанола описывается выражением 
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mmm
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Второй метод заключается в расчёте уровней 
этанолемии в актуальный момент времени от-
дельно для каждого приёма алкоголя с последу-
ющим суммированием полученных концентраций 
[6]. Применительно к кинетической модели (1) 
названный метод описывается уравнениями 
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Недостатки обоих методов аппроксимации 
многократного приёма этанола заключаются в их 
несоответствии физиологической кинетике. Так, 
метод суммирования доз не учитывает наличия 
временных промежутков между эпизодами приё-
ма этанола и возможности изменений констант 
абсорбции и извлечения после каждого приёма в 
связи с повышением концентрации этанола в кро-
ви и изменениями степени наполнения желудка. 
Очевидно, что метод суммирования доз будет со-
ответствовать реальной кинетике этанола только 
при равенстве нулю промежутков времени между 
эпизодами приёма алкоголя или хотя бы их не-
большой продолжительности, не превышающей 
длительность фазы абсорбции предшествующего 
приёма этанола. 

Метод суммирования концентраций, напро-
тив, полностью соответствует реальной кинетике 
только при условии повторного приёма этанола 
спустя длительный промежуток времени, в тече-
ние которого элиминация принятой ранее дозы 
алкоголя успевает завершиться его полным выве-
дением из организма. При укорочении этого вре-
менного промежутка оценки этанолемии соответ-
ствуют физиологическим только в фазу абсорб-
ции этанола. 

В этой связи для многократного приёма алко-
голя необходимо построение адекватной матема-
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тической модели, учитывающей кинетические 
особенности данного феномена. В частности, не-
обходимым является учёт следующих параметров: 

- количеств этанола, принятых в рамках каж-
дого эпизода из серии приёмов; 

- промежутков времени между каждым 
предыдущим и последующим приёмами алкоголя; 

- фракций этанола предыдущих приёмов, уда-
ляемых в результате его пресистемного метабо-
лизма; 

- количеств этанола предшествующих приё-
мов, попавших в системный кровоток ко времени 
следующих эпизодов приёма; 

- уровней этанолемии на момент каждого по-
следующего приёма алкоголя; 

- количеств этанола предыдущих приёмов, 
удалённых из организма в результате его метабо-
лизма и выведения в неизмененном виде ко вре-
мени каждого последующего приёма алкоголя; 

- возможных изменений значений констант 
абсорбции и извлечения после каждого последу-
ющего приёма алкоголя. 

Располагая информацией об указанных пара-
метрах возможно описание кинетики многократ-
ного приёма этанола, которое будет максимально 
соответствовать физиологической. Построить та-
кую математическую модель можно на основе ки-
нетического уравнения (1) элиминации нулевого 
порядка с абсорбцией и её безвозвратным дефи-
цитом первого порядка. При этом процедура ма-
тематического моделирования, помимо построе-
ния кинетической модели, должна также включать 
в себя разработку реализующего её вычислитель-
ного алгоритма и компьютерной программы. 

Изложенное определило цель исследования – 
построение на базе кинетического уравнения 
элиминации этанола нулевого порядка с абсорб-
цией и безвозвратным дефицитом абсорбции пер-
вого порядка математической модели кинетики 
многократного приёма этанола, а также её реали-
зация в формате компьютерной программы. 

Материал и методы исследования 
Методологический дизайн исследования 

представляет собой аналитическое математиче-
ское моделирование кинетики многократного пе-
рорального приёма этанола на основе модели 
элиминации нулевого порядка с абсорбцией и её 
дефицитом первого порядка. 

Код программы для электронно-вычислительной 
машины составляли на языке программирования C# 
с использованием бесплатно распространяемой вер-
сии приложения Microsoft Visual Studio 
(https://visualstudio.microsoft.com/ru/downloads). 

Результаты исследования 
Рассмотрим вначале наиболее короткую се-

рию из двух приёмов алкоголя. До момента по-
вторного употребления алкоголя его кинетика со-
ответствует модели (1) однократного приёма, в 
рамках которой количество удаленного в резуль-
тате пресистемного метаболизма этанола на мо-
мент его повторного приёма определяется урав-
нением 

( )111
1

1
11

tk

a

d ae
k

k
mE −−= ,    (2) 

где Е1 – фракция этанола первого приёма, удаля-
емая в результате его пресистемного метаболиз-
ма до момента повторного приёма, г; m1 – количе-
ство этанола первого приёма, г; t1 – промежуток 
времени между первым и повторным приёмами 
алкоголя, ч; kd1, kа1 – константы извлечения и аб-
сорбции для промежутка времени t1, ч-1. 

Тогда количество этанола, попавшего в си-
стемный кровоток за время t1, равно 

( ) 111
111 EemA tka −−= − ,                  (3)

где А1 – количество этанола первого приёма, по-
павшего в системный кровоток ко времени по-
вторного приёма алкоголя, г. 

Количество этанола, подлежащего элимина-
ции ко времени повторного приёма алкоголя, 
определяется произведением 

11 tMrb ⋅⋅⋅β= , 

где b1 – количество абсорбированного этанола 
первого приёма, которое при условии его наличия 
может быть удалено из организма при заданной 
скорости элиминации ко времени повторного 
приёма алкоголя, г. 

Очевидно, что реальное количество этанола 
первого приёма, подвергшегося элиминации в те-
чение промежутка времени t1, определяется пра-
вилом: 
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где В1 – количество этанола, подвергшегося эли-
минации в промежуток времени t1, г. 

https://visualstudio.microsoft.com/ru/downloads
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Отсюда содержание этанола в крови ко вре-
мени повторного приёма можно вычислить через 
разность количеств абсорбированного и элими-
нированного алкоголя: 

rM

BA
C 11

1
−

= , 

где С1 – концентрация этанола в крови ко времени 
повторного приёма алкоголя, г/кг. 

После повторного употребления алкоголя его 
кинетика отклоняется от модели (1) однократного 
приёма в связи с наличием в гастроинтестиналь-
ном тракте остаточных количеств алкоголя, не 
подвергшихся абсорбции и пресистемному мета-
болизму. Вновь принятый алкоголь добавляется к 
остаточному его объёму, в связи с чем количество 
этанола, удаляемого путем пресистемного мета-
болизма после его повторного приёма, следует 
определить как 
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где t2 – время после повторного приёма алкоголя, 
ч; Е2 – фракция этанола первого и повторного 
приёмов, удаляемая за период времени t2, г;  
m2 – количество этанола повторного приёма, г; 
kd2, kа2 – константы извлечения и абсорбции для 
промежутка времени t2, ч-1. 

Аналогичным образом модифицируется и 
уравнение абсорбции: 

( )( ) 211212
221 EeEAmmA

tka −−−−+= − , 

где А2 – количество этанола первого и повторного 
приёмов, попавшего в системный кровоток после 
повторного приёма алкоголя к моменту времени 
t2, г. 

Количество этанола, которое может быть 
элиминировано после повторного приёма алкого-
ля, определяется произведением 

22 tMrb ⋅⋅⋅β= , 

где b2 – количество этанола, которое при условии 
его наличия и заданной скорости элиминации мо-
жет быть удалено из организма в течение проме-
жутка времени t2, г. 

Аналогично реальное количество этанола, 
подвергшегося элиминации в течение промежутка 
времени t2, определяется правилом: 
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( ) ( )




+<+−+=
+≥+=

21211212

212122

 если ,

                если ,

BBAABAAB

BBAAbB , 

где В2 – количество этанола, подвергшегося эли-
минации в промежуток времени t2, г. 

В итоге содержание этанола в крови после 
серии из двух приёмов алкоголя в рамках кинети-
ки элиминации нулевого порядка с абсорбцией и 
её безвозвратным дефицитом первого порядка 
описывается уравнением 
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2
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где С2 – концентрация этанола в крови в момент 
времени t2, г/кг. 

Предложенный метод моделирования кинети-
ки повторного приёма алкоголя, который можно 
условно назвать методом кинетического суммиро-
вания, в наибольшей степени соответствует фи-
зиологической фармакокинетике, в т.ч. предусмат-
ривая и возможность изменения констант абсорб-
ции и извлечения по мере приёма алкоголя. 

 
Пример 1 
Мужчина весом 100 кг принял внутрь сначала 

200 мл, а затем, спустя 1 ч после первого приёма, 
еще 300 мл водки крепостью 40°. Необходимо 
определить концентрацию этанола в крови субъ-
екта через 5 ч после повторного приёма водки, 
приняв константы абсорбции и извлечения посто-
янными и равными 2 ч-1 и 0,3 ч-1 соответственно, а 
значения фактора редукции и почасовой скорости 
элиминации этанола – 0,7 и 0,15 г/(кг·ч) соответ-
ственно. 

По условию задачи имеет место серия из двух 
приёмов алкоголя, разделённых промежутком 
времени t1 длиной 1 ч. Для её решения сначала 
необходимо рассчитать количество этанола для 
каждого эпизода его приёма: 

12,63г/мл 789,04,0мл 2001 =⋅⋅=m  г, 

68,94г/мл 789,04,0мл 3002 =⋅⋅=m  г. 

Далее для промежутка t1 следует вычислить ко-
личество этанола, удаляемого в результате его пре-
системного метаболизма, попавшего в системный 
кровоток, а также подвергшегося элиминации: 

( ) 187,81
2

3,0
12,63 12

1 =−⋅⋅= ⋅−eE  г, 

( ) 391,46187,8112,63 12
1 =−−⋅= ⋅−eA  г, 

5,1011007,015,011 =⋅⋅⋅== bB  г. 

Отсюда концентрация этанола в крови ко 
времени повторного приёма равна: 
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51,0
1007,0

5,10391,46
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Промежуток времени t2 от повторного приёма 
водки до актуального момента, на который требу-
ется определить содержание этанола в крови, ра-
вен 5 ч. Для данного промежутка аналогичные ки-
нетические параметры имеют следующие значения: 

( ) ( )
г,  483,15

1
2

3,0
391,46187,868,9412,63 52

2

=

=−⋅⋅−−+= ⋅−eE

( ) ( )
г,  735,87483,15

1391,46187,868,9412,63 52
2

=−

−−⋅−−+= ⋅−eA  

5,5251007,015,022 =⋅⋅⋅== bB  г. 

Таким образом, спустя 5 ч после повторного 
приёма водки этанолемия при заданных значениях 
ключевых кинетических параметров составит 

02,1
1007,0

5,525,10735,87391,46
2 =

⋅
−−+

=C  г/кг. 

В рассматриваемом примере для обоих от-
резков времени t1 и t2 количество этанола, под-
вергшегося элиминации, соответствует потенци-
ально возможному для заданной её почасовой 
скорости, т.е. выполняются равенства 

11 bB =  и 22 bB = . 

Однако данные условия нарушаются, если 
первая принятая доза этанола будет меньше 
45,27, а повторная – меньше 34,85 г этанола. 

Пользуясь изложенным вычислительным ал-
горитмом, можно описать динамику содержания 
этанола в крови для данных из рассматриваемого 
примера за весь период нахождения алкоголя в 
организме (рис. 1). Следует отметить, что в пред-
ложенной кинетической модели повторного приё-
ма алкоголя весьма важную роль играет проме-
жуток времени между эпизодами приёма (рис. 2). 

Изложенный метод кинетического суммиро-
вания можно обобщить на любое количество эпи-
зодов приёма алкоголя, разделённых временными 
промежутками 121 ,, −nttt  , где n – число приё-

мов. При этом последний промежуток tn пред-
ставляет собой отрезок времени после последне-
го приёма алкоголя до актуального момента вре-
мени, на который требуется определить количе-
ственное содержание этанола в крови. 

Вычислительный алгоритм метода кинетиче-
ского суммирования имеет итерационный харак-
тер и состоит из n итераций, число которых равно 
числу приёмов алкоголя. На каждой итерации для 
соответствующего временного промежутка вы-
числяются количества абсорбированного этанола, 
а также удаляемого путём пресистемного метабо-
лизма.

Рисунок 1. Содержание этанола в крови при повторном 
употреблении 300 мл водки крепостью 40° спустя 1 ч после 
первичного приёма 200 мл в соответствии с различными 
кинетическими моделями многократного приёма алкоголя 

Figure 1. The ethanol content in the blood during repeated 
consumption of 300 ml of vodka with a strength of 40 ° 1 hour 
after the initial intake of 200 ml in accordance with various ki-
netic models of repeated alcohol intake 

Рисунок 2. Содержание этанола в крови при повторном 
употреблении 300 мл водки крепостью 40° спустя 5 ч после 
первичного приёма 200 мл в соответствии с различными 
кинетическими моделями многократного приёма алкоголя 

Figure 2. The ethanol content in the blood during repeated 
consumption of 300 ml of vodka with a strength of 40 ° 5 hour 
after the initial intake of 200 ml in accordance with various ki-
netic models of repeated alcohol intake 
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При этом для первого приёма алкоголя ука-
занные кинетические параметры оцениваются по 
формулам (2)–(4), а для каждого последующего – 
согласно выражениям 
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где nk ,,2=  – номер итерации. 

Также на каждой итерации определяется ко-
личество этанола, которое может быть выведено 
из крови при заданной почасовой скорости эли-
минации: 

ii tMrb ⋅⋅⋅β= . 

Полученное значение bi затем используется 
для оценки реального количества этанола, под-
вергшегося элиминации в течение промежутка 
времени ti. Для первого приёма алкоголя указанный 
кинетический параметр вычисляется согласно (4), а 
для каждого последующего – согласно правилу: 
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Тогда содержание этанола в актуальный мо-

мент времени равно 
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Пример 2 
Имеет место серия из 10 приёмов по 100 мл 

водки, разделённых равными промежутками вре-
мени, для мужчины весом 100 кг при тех же пара-
метрах абсорбции, распределения и элиминации. 
Установить уровень этанолемии после последнего 
приёма алкоголя при равенстве промежутков 
между его приёмами 6, 30 и 60 минутам. Отрезок 
времени после последнего приёма принять рав-
ным промежуточным. 

Масса этанола для каждого эпизода его при-
ёма составляет 

56,31г/мл 789,04,0мл 100 =⋅⋅=im  г. 

Условие задачи подразумевает выполнение 
10 итераций для каждого значения промежутков 
времени между приёмами алкоголя. Для первой 
итерации вычисления производятся по формулам 

(2)–(4), а для остальных – по формулам (5)–(7). Ре-
зультаты всех итерационных вычислений табули-
рованы (табл. 1). Также приведена геометрия ди-
намики содержания этанола в крови во всех трёх 
сериях приёма водки (рис. 3). 

 

 
Рисунок 3. Динамика содержания этанола в крови в трёх 
сериях из 10 приёмов по 100 мл водки, разделённых про-
межутками времени в 6 (штриховая линия), 30 (крупный 
пунктир) и 60 (мелкий пунктир) минут. Для сравнения при-
ведена динамика этанолемии при однократном приёме 
1000 мл водки (сплошная линия) 
Figure 3. The dynamics of the blood ethanol concentration in 
three series of 10 doses of 100 ml of vodka, separated by time 
intervals of 6 (dashed line), 30 (large dotted line) and 60 (small 
dotted line) minutes. For comparison, the dynamics of the 
blood ethanol concentration with a single intake of 1000 ml of 
vodka (solid line) is given 

 
Для автоматизации расчётов комплекс изло-

женных вычислительных процедур был реализо-
ван на языке С# в виде приложения «Alcohol 
Calculator V 3.0» (свидетельство о государственной 
регистрации программы для ЭВМ № 2022684384). 
Приложение актуально для серии до 10 эпизодов 
приёма различных алкогольных напитков, разде-
лённых любыми промежутками времени. 

 
Обсуждение результатов исследования 
В рамках проведенного исследования в каче-

стве наиболее адекватного способа математиче-
ского описания кинетики многократного приёма 
этанола предложен метод кинетического сумми-
рования, реализованный на основе модели эли-
минации нулевого порядка с абсорбцией и без-
возвратным дефицитом абсорбции первого по-
рядка. До этого в экспертной практике аппрокси-
мация многократного приёма осуществлялась ме-
тодами суммирования доз и концентраций [5, 6]. 
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Таблица 1. Результаты расчётов для данных из примера 2 
Table 1. Calculation results for the data from Example 2 

i 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
mi, г 31,56 31,56 31,56 31,56 31,56 31,56 31,56 31,56 31,56 31,56 

Серия № 1 
ti, ч 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 
Ei, г 0,86 1,56 2,14 2,61 2,99 3,31 3,57 3,78 3,95 4,09 
Аi, г 4,86 8,84 12,10 14,77 16,96 18,75 20,21 21,41 22,39 23,20 
Bi, г 1,05 1,05 1,05 1,05 1,05 1,05 1,05 1,05 1,05 1,05 
Ci, г/кг 0,05 0,17 0,32 0,52 0,75 1,00 1,27 1,56 1,87 2,19 

Серия № 2 
ti, ч 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 
Ei, г 2,99 4,09 4,50 4,65 4,70 4,72 4,73 4,73 4,73 4,73 
Аi, г 16,96 23,20 25,49 26,33 26,65 26,76 26,80 26,82 26,82 26,82 
Bi, г 5,25 5,25 5,25 5,25 5,25 5,25 5,25 5,25 5,25 5,25 
Ci, г/кг 0,17 0,42 0,71 1,01 1,32 1,63 1,93 2,24 2,55 2,86 

Серия № 3 
ti, ч 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
Ei, г 4,09 4,65 4,72 4,73 4,73 4,73 4,73 4,73 4,73 4,73 
Аi, г 23,20 26,33 26,76 26,82 26,82 26,83 26,83 26,83 26,83 26,83 
Bi, г 10,50 10,50 10,50 10,50 10,50 10,50 10,50 10,50 10,50 10,50 
Ci, г/кг 0,18 0,41 0,64 0,87 1,11 1,34 1,57 1,81 2,04 2,27 

Оба указанных метода характеризуются вы-
раженными отклонениями от реальной кинетики 
многократного приёма этанола. Особенно значи-
тельные погрешности присущи методу суммиро-
вания концентраций, который полностью соответ-
ствует физиологической кинетике только при 
условии следующего приёма этанола после за-
вершения выведения из организма предыдущей 
дозы (см. рис. 1, 2). 

Более распространённый в экспертной прак-
тике метод суммирования доз также обладает ря-
дом существенных недостатков, продемонстриро-
ванных в рассмотренных примерах. Так, анализ 
кривых этанолемии наглядно показывает, что ап-
проксимация многократного приёма этанола пу-
тём суммирования доз допустима только при не-
больших промежутках времени между эпизодами 
употребления алкогольных напитков, не превы-
шающих 10 минут. В противном случае результаты 
определения количественного содержания этано-
ла в организме будут ошибочными для первых ча-
сов после окончания его приёма (см. рис. 1, 3). 

Продолжительность периода указанных от-
клонений пропорциональна длительности проме-
жутков времени между приёмами алкоголя. Так, в 
примере 2 продолжительность отклонения дина-
мики этанолемии от реальной в случае её при-
ближения однократным употреблением суммар-

ной дозы водки при длительности временных 
промежутков между эпизодами приёма величиной 
6 минут составляет 2,5 ч, а 30 минут – уже 6 ч. 
При увеличении указанных промежутков времени 
до 60 минут продолжительность отклонения ап-
проксимирующей кривой достигает 10 ч (см. рис. 
3). Кроме продолжительности промежутков вре-
мени между эпизодами употребления алкоголя на 
степень расхождения кривых этанолемии при од-
но- и многократном его приёмах оказывает влия-
ние величина принятых доз. Данный фактор, 
наоборот, характеризуется обратно пропорцио-
нальным влиянием, особенно заметным при его 
сочетании с большой длиной отрезков времени 
между эпизодами приёма алкоголя. Указанный 
эффект, в частности, становится заметен на гра-
фике абсорбции этанола в третьей серии десяти-
кратного приёма (см. рис. 3). 

Разработанный метод кинетического сумми-
рования лишен недостатков обеих перечисленных 
аппроксимаций многократного приёма, позволяя, 
кроме того, учитывать возможность изменений 
ключевых кинетических параметров по мере упо-
требления алкоголя. Метод кинетического сумми-
рования потенциально может быть применён к 
любой кинетической модели. В рамках настояще-
го исследования данный метод основывался на 
наиболее физиологической из используемых в 
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судебной медицине модели элиминации этанола 
нулевого порядка с абсорбцией и безвозвратным 
дефицитом абсорбции первого порядка. 

Относительным ограничением разработанной 
кинетической модели является затруднительность 
определения погрешностей её результатов по ве-
личине ошибок исходных показателей, как это 
принято делать в случаях однократного приёма 
алкоголя [4, 7]. Это объясняется большим количе-
ством исходных переменных в модели и связан-
ными с этим техническими сложностями, а также 
вариабельностью вычислительного алгоритма.  
В этой связи возможные погрешности модели це-
лесообразно оценивать путём использования в 
расчётах предельных значений наиболее важных 
исходных кинетических параметров: константы 
извлечения и скорости элиминации этанола, в ка-
честве которых следует принимать 0,2 и 0,6 ч-1  
и 0,1 и 0,2 г/(кг·ч). 

Заключение 
На базе кинетического уравнения элиминации 

нулевого порядка с абсорбцией и безвозвратным 
дефицитом абсорбции первого порядка разрабо-
тана математическая модель кинетики многократ-
ного приёма алкогольных напитков любых объё-
мов и крепости, разделённых промежутками вре-
мени любой продолжительности. 

Комплекс разработанных вычислительных 
процедур реализован в формате компьютерной 
программы «Alcohol Calculator V 3.0», которую ре-
комендуется использовать при судебно-
медицинской оценке количественного содержания 
алкоголя в организме в юридически актуальный 
момент времени. 
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ПРИМЕНЕНИЕ 3D-МОДЕЛИРОВАНИЯ В ПЕРСОНИФИЦИРОВАННОМ ПОДХОДЕ  
К НАКОСТНОМУ ОСТЕОСИНТЕЗУ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

А.С. Панкратов, Ю.В. Ларцев, А.А. Рубцов, Д.А. Огурцов, Ю.Д. Ким, А.В. Шмельков, Н.А. Князев 

Самарский государственный медицинский университет, Самара 

Резюме. Появление технологии обработки изображений и трёхмерной печати открывает множество возможностей для при-
менения в травматологии и ортопедии с учётом особенностей пациента. Современные способы медицинской визуализации с 
высоким разрешением могут обрабатывать данные для создания трёхмерных изображений, которые необходимы для печати 
физических объектов. В свою очередь, трёхмерные принтеры способны создать модель любой сложности формы и геомет-
рии. В статье выполнен обзор литературы, посвящённой трёхмерному цифровому моделированию анатомических структур 
пациентов для формовки по ним металлофиксаторов для накостного сотеосинтеза. Поиск данных осуществлялся по базам 
Scopus, Web of Scince, Pubmed, РИНЦ за период 2012–2022 гг. Подтверждена эффективность трёхмерной печати для пред-
операционного моделирования накостных пластин: последняя идеально соответствует уникальной анатомии пациента, по-
скольку шаблон для неё построен по материалам компьютерной томографии. Индивидуальные шаблоны могут быть полезны и 
удобны для хирурга, когда геометрия костей пациентов выходит за рамки стандартных, и когда ожидаются улучшенные ре-
зультаты операции из-за лучшего соответствия имплантатов анатомическим потребностям пациентов. 

Ключевые слова: 3D-печать, индивидуальные имплантаты, обработка изображений, пациент-специфический инструмента-
рий, персонифицированная ортопедия, остеосинтез, блокирующая компрессионная пластина, фиксация моста, малоинвазив-
ный остеосинтез с применением накостной пластины, открытая репозиция и внутренняя фиксация. 

Для цитирования: Панкратов А.С., Ларцев Ю.В., Рубцов А.А., Огурцов Д.А., Ким Ю.Д., Шмельков А.В., Князев Н.А. Примене-
ние 3D-моделирования в персонифицированном подходе к накостному остеосинтезу (обзор литературы). Вестник медицинско-
го института «РЕАВИЗ». Реабилитация, Врач и Здоровье. 2023;13(1):161–172. https://doi.org/10.20340/vmi-rvz.2023.1.ICTM.3 

APPLICATION OF 3D MODELING IN A PERSONALIZED APPROACH TO BONE OSTEOSYNTHESIS  
(A LITERATURE REVIEW) 

A.S. Pankratov, Yu.V. Lartsev, A.A. Rubtsov, D.A. Ogurtsov, Yu.D. Kim, A.V. Shmel'kov, N.A. Knyazev 

Samara State Medical University, Samara 

Abstract. Three-dimensional printing opens up many opportunities for use in traumatology and orthopedics, because it takes into ac-
count personal characteristics of the patients. Modern methods of high-resolution medical imaging can process data to create three-
dimensional images for printing physical objects. Today, three-dimensional printers are able to create a model of any complexity of shape 
and geometry. The article provides a review of the literature about three-dimensional digital modeling in shaping implants for osteosyn-
thesis. Data search was carried out on the Scopus, Web of Scince, Pubmed, RSCI databases for the period 2012–2022. The effective-
ness of three-dimensional printing for preoperative modeling of bone plates has been confirmed: implants perfectly corresponds with the 
unique anatomy of the patient, since the template for it is based on the materials of computed tomography. Individual templates can be 
useful when the geometry of patients' bones goes beyond the standard, and when improved results of surgery are expected due to 
better matching of implants to the anatomical needs of patients. 

Key words: 3D printing, custom implants, image processing, patient-specific instrument, patient-specific orthopedics, osteosynthesis, 
LCP, bridge fixation, MIPO, ORIF. 
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Травматология и ортопедия – раздел хирур-
гии, который тесно связан с биомедицинской ин-
женерией, применяемой при лечения от перело-
мов до коррекции деформаций костей [1–3].  
В этом взаимодействии помогают современные 
технологии медицинской визуализации, позволя-
ющие провести детальный анализ опорно-
двигательной системы человека [4]. Благодаря 
достижениям медицинской визуализации и ком-
пьютерного программирования виртуальные мо-
дели анатомических структур пациентов могут 
быть использованы для индивидуального плани-
рования оперативных вмешательств на основе 
3D-печати у конкретного пациента [5, 6]. 

3D-печать – это тип производственного про-
цесса, при котором такие материалы, как пластик 
или металл, наносятся слоями для создания  
3D-объекта из цифровой модели. Этот процесс 
отличается от традиционных методов производ-
ства тем, что он является аддитивным, а не вычи-
тающим процессом, как, например, процесс со-
здания скульптур [7, 8]. Гибкость технологии при 
изготовлении объектов на 3D-принтерах поспо-
собствовала увеличению объёма источников ли-
тературы за последнее десятилетие, посвящённых 
использованию трёхмерной печати в хирургиче-
ской практике, от предоперационного планирова-
ния до выбора дизайна импланта [9–14]. 

Но ещё пять лет назад не уделялось особого 
внимания применению этой технологии именно 
при работе с накостными пластинами для остео-
синтеза ни в научных исследованиях, ни в ком-
мерческой области. Это связано с несколькими 
факторами. 

Во-первых, временной аспект – предполага-
ется, что промежуток времени, предшествующий 
остеосинтезу, слишком короткий для проектиро-
вания и изготовления индивидуальных пластин 
или шаблонов моделирования накостных пластин 
перед операцией [15–17]. Однако, учитывая разви-
тие методов производства и программного обес-
печения, временные требования сокращаются. 
Кроме того, во многих случаях операция должна 
быть отложена на 7–10 дней из-за повреждения 
мягких тканей [18–20].  

Во-вторых, каковы выгоды пропорционально 
затратам и усилиям, включая, например, использо-
вание компьютерной томографии и 3D-принтера? 
В литературе сходятся во мнении, что более целе-

сообразным является не рутинное использование 
технологии, а применение в сложных случаях 
накостного остеосинтеза. Вот лишь несколько 
примеров, когда изготовление пластин индивиду-
ально для пациента может принести пользу: при 
околосуставных переломах, в случаях, когда из-
менение формы обычных пластин для точного со-
ответствия форме кости затруднено или требует 
много времени [21, 22]; при переломах, близких по 
локализации к ранее приобретенным деформаци-
ям, которые затрудняют позиционирование пла-
стин [23]; в зонах остеопороза могут быть полезны 
специально разработанные пластины с опреде-
лённым расположением и углом установки винтов 
[24, 25]; при выполнении минимально инвазивных 
операций [26, 27]. 

В-третьих, в последнее время выявляются не-
достатки и ограничения коммерческих преконтури-
рованных специализированных пластин [28, 29]. 
Иногда хирург может использовать репозицию на 
пластине, когда один костный фрагмент фиксиру-
ется к пластине, а остальные фрагменты выстраи-
ваются относительно первого и пластины на нём 
[30]. В этом случае платина либо точно контуриру-
ется по кости, либо используются предизогнутая 
[31, 32]. Однако геометрия импланта задаётся 
производителем и соответствует только типичной 
анатомии и не является специфичной для кон-
кретного пациента. В литературе последних лет 
появляются научные работы по проксимальному 
отделу плечевой и дистальному отделу бедренной 
костей, которые демонстрируют, что преконтури-
рованные пластины не соответствуют анатомии 
отдельных пациентов в сагиттальной проекции 
[33]. В этом случае репозиция на пластине приве-
дет к деформации. В проксимальном отделе пле-
чевой кости отмечается латерализация и вальгус-
ная деформация диафиза при использовании спе-
циализированных пластин, а в дистальном отделе 
бедренной кости – медиализация дистального 
сегмента [34]. 

Целью работы было оценить результаты, по-
тенциальные преимущества и недостатки исполь-
зования 3D-технологий для персонифицированно-
го подхода к накостному остеосинтезу. 

Поиск данных осуществлялся по базам 
Scopus, Web of Scince, Pubmed, РИНЦ за период 
2012–2022 гг. по ключевым словам: 3D printing; 
custom implants; image processing; patient-specific 
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instrument; patient-specific orthopedics. остеосин-
тез, LCP, мостовидная фиксация, MIPO, ORIF. 

Перелом акромиального отростка лопатки 
Переломы акромиального отростка лопатки 

встречаются редко: переломы лопатки составля-
ют 1 % всех переломов, и из них только 8–10 % 
приходятся на акромион [35].  

Обычно такой перелом является последствием 
высокоэнергетической травмы, сочетается с пере-
ломом гленоида, шейки и тела лопатки [36]. Опера-
тивное лечение, например, накостный остеосинтез, 
показано при нарушении консолидации перелома, 
смещении отломков или при наличии сопутствую-
щих повреждений плечевого пояса [37]. Доказана 
высокая вариабельность анатомической формы 
акромиона у разных индивидуумов [38]. При этом 
также не существует предизогнутых пластин для 
акромиона. 

Beliën H. с соавторами разработали персони-
фицированный подход к остеосинтезу, основан-
ный на использовании предизогнутой пластины, 
изначально изготовленной для дистального конца 
ключицы [39]. В начале, 3D-модель акромиона со-
здавалась по данным КТ. 3.5-mm LCP пластина до 
операции моделировалась по форме 3D-модели 
как по шаблону и далее использовалась для 
остеосинтеза. Первые исследования выполнялись 
на кадаверном материале, где выявлена более 
состоятельная фиксация в сравнении с фиксаци-
ей канюлированными винтами и проволочным 
серкляжем [40]. Затем методика применялась у 
трёх пациентов с ложным суставом и у двух с пе-
реломом акромиального отростка лопатки. 

Исследование показало, что метод дает хоро-
шие результаты при лечении переломов акроми-
ального отростка лопатки с давностью травмы не 
более трёх недель. Результаты лечения ложных 
суставов были более вариабельными. По мнению 
авторов, методика обладает преимуществом, так 
как другие способы фиксации акромиона иногда не 
обеспечивают стабильной фиксации. Например, 
при истончении стенки отростка, при котором вве-
дение канюлированного винта невозможно. 

В этой ситуации можно использовать пласти-
ну для остеосинтеза. Но, как и накостный остео-
синтез других сегментов конечностей, пластина 
может вызывать раздражение мягких тканей. Дру-
гой недостаток, по мнению авторов, – более вы-

сокая стоимость метода в сравнении со стандарт-
ным накостным остеосинтезом: стоимость воз-
росла с 540 евро до 900. Разница не в пользу ме-
тодики сохраняется даже при учёте использова-
ния собственного 3D-принтера. Подчеркивается, 
что необходимы дальнейшие исследования для 
получения точной оценки всех затрат, а не только 
затрат на расходные материалы.  

Далее отмечается, что 3D-печать – медленный 
процесс, и толщина одного слоя модели составля-
ет 0,15 мм, что не всегда достаточно. Кроме того, 
трёхмерная модель не может быть стерилизована, 
а значит, не применяется интраоперационно.  

Всё же, в исследовании не требовался высо-
кий уровень детализации, и предварительное мо-
делирование пластины для остеосинтеза можно 
было выполнить предоперационно; таким обра-
зом, стерилизовать требовалось только пластину. 

Перелом ключицы 
Стандартным способом оперативного лече-

ния переломов диафиза ключицы является откры-
тая репозиция и фиксация пластиной (ORIF). 
При многооскольчатых переломах возможно при-
менение миниинвазивного накостного остеосин-
теза (MIPO), при котором пластина заводится под 
мягкие ткани через два небольших разреза, а зона 
перелома не обнажается, дабы сохранить васку-
ляризацию костных отломков [41]. Однако подо-
брать правильную пластину для каждого перело-
ма ключицы непросто из-за индивидуальных осо-
бенностей размера и формы костей. Визуально 
невозможно проверить, плотно ли пластина при-
легает к кости, если последняя вводится через 
минидоступы. Это ведёт к невозможности адек-
ватной винтовой фиксации для оптимальной ста-
бильности [42].  

Kim H. с соавторами описали новую методику 
с использованием 3D-модели ключицы в качестве 
предоперационного инструмента для минимально-
инвазивного накостного остеосинтеза смещённых 
оскольчатых переломов диафиза ключицы [43]. 

Пациентам выполнялась компьютерная томо-
графия (КТ) обеих верхних конечностей. 

Строились компьютерные трёхмерные моде-
ли обеих ключиц в реальном размере. Используя 
метод зеркального отображения, неповреждён-
ную ключицу распечатывали на 3D-принтере, что-
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бы получить подходящую копию повреждённой 
ключицы до травмы. 

Авторы заключают, что напечатанную на  
3D-принтере модель неповреждённой ключицы 
можно использовать в качестве шаблона для вы-
бора анатомически подготовленной фиксирующей 
пластины, которая наилучшим образом соответ-
ствует повреждённой кости. Пластину можно 
установить через мини-инвазивные доступы, не 
обнажая зону перелома. Способ использовался у 
семи пациентов с оскольчатыми переломами клю-
чиц, где достигнута консолидация без осложне-
ний. Со слов авторов, метод позволяет хирургу 
выбрать правильные расположение и длину вин-
тов, также помогает тренировать хирургическую 
операцию на 3D-модели перед реальной операци-
ей. 3D-модели также могут быть использованы 
для обучения ординаторов и объяснения предсто-
ящей операции пациентам. 

 
Проксимальные переломы плечевой кости 
Несмотря на то, что результаты стандартной 

техники накостного остеосинтеза при переломах 
проксимального отдела плечевой кости являются 
удовлетворительными, Wang Q. с соавторами об-
наружили сложность в использовании специали-
зированных пластин, таких как PHILOS, для инди-
видуального применения [44]. Даже если модели-
ровать пластину по стандартным полимерным мо-
делям плечевых костей Синбон (Synbone AG, Ма-
ланс, Швейцария) перед операцией, иногда необ-
ходимо скорректировать форму уже во время 
вмешательства, при этом увеличивается продол-
жительность операции, что особенно важно в слу-
чае пожилых пациентов.  

Автор статьи заметил, что пожилые пациенты, 
у которых переломы, скорее всего, сочетаются с 
тяжёлым остеопорозом, имеют гораздо более ко-
роткую плечевую кость, чем стандартная кость 
Synbone. По мнению Wang Q., персонализирован-
ная 3D-печатная модель была бы полезна для мо-
делирования подобранной пластины PHILOS пе-
ред операцией. Для подтверждения коллективом 
авторов выполнен ретроспективный анализ случа-
ев пациентов, которым выполнялся остеосинтез 
плечевой кости при переломе проксимального 
отдела техникой MIPO длинными спиральными 
пластинами PHILOS в период с февраля 2012 по 
февраль 2015 года из базы данных травматологи-

ческого центра Шанхая. В группе сравнения  
21 пациенту выполнено двустороннее КТ плечевых 
костей. Используя медицинское программное 
обеспечение для обработки 3D-изображений 
(Mimics 16.0, Materialise, Belgium), получено зер-
кальное изображение интактной плечевой кости. 
На 3D-принтере по этому изображению создан 
шаблон плечевой кости из с полимерного матери-
ала. Затем контур длинной PHILOS пластины был 
изменён в соответствии с формой шаблона, далее 
выполнялся малоинвазивный остеосинтез. В груп-
пе контроля для 25 пациентов моделирование 
пластины выполнялось по стандартным моделям 
костей от Synbone. 

В результате, не было выявлено никаких су-
щественных различий между двумя группами в 
отношении времени сращения переломов по шка-
лам Constant-Murley score и Mayo Elbow 
Performance Score (MEPS). Длительность опера-
тивного вмешательства в группе сравнения было 
зачительно короче, чем в контрольной (42,62 мин 
и 60,36 мин соответственно), интраоперационная 
кровопотеря тоже была меньше (105,19 мл против 
120,80 мл). 

Такиим образом, основными результатом это-
го исследования было снижение продолжитель-
ности операции и кровопотери за счёт использо-
вания 3D-печатного шаблона для предваритель-
ной обработки пластин перед операцией. Этот 
результат согласуется с гипотезой авторов статьи 
и может быть объяснён тем фактом, что плечевые 
кости пожилых пациентов короче стандартной 
плечевой кости и требуют от хирургов корректи-
ровки пластин во время операции. Поскольку 
шаблон, напечатанный на 3D-принтере, представ-
лял фактический размер кости, пластины, пред-
варительно очерченные по ним, всегда были при-
годны для фиксации переломов. При применении 
техники MIPO выявлена только разница в крово-
потере между двумя группами – 15 мл. 

 
Внутрисуставные переломы нижней трети 
плечевой кости 
Дистальные переломы плечевой кости пред-

ставляют собой сложные для лечения травмы, ча-
стота которых, по некоторым оценкам, составляет 
5,7 на 100 000 человек в год у взрослых, 0,5–7 % 
всех переломов костей человека, из них 1/3 – 
внутрисуставные межмыщелковые [45]. И хотя ча-
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стота не слишком велика, такие переломы пред-
ставляют собой проблему из-за сложной анато-
мии области локтевого сустава. Остеосинтез дву-
мя параллельными пластинами, по данным лите-
ратуры, показывает лучшие результаты. 

Так как суставная поверхность часто повре-
ждается при межмыщелковых переломах плечевой 
кости, точная репозиция и стабильная фиксация её 
необходимы для удовлетворительного функцио-
нального восстановления локтевого сустава, осо-
бенно при оскольчатых переломах типа С3 [46]. 

Shuang F. с соавторами использовали в осно-
ве дизайн исследования Wang Q. и тот же способ 
изготовления шаблонов для пластин [47]. Трина-
дцать пациентов с дистальными межмыщелковы-
ми переломами плечевой кости были отобраны 
для проведения операции с использованием 
обычных пластин (контрольная группа, 7 пациен-
тов) и пластин, отмоделированнных по шаблону 
перед операцией (группа сравнения, 6 пациентов). 

Как описывается и в предыдущей статье, по 
результатам исследования, время операции было 
значительно короче в группе сравнения, чем в кон-
трольной (70,6 мин против 92,3 мин). Время сра-
щения перелома, соотношение отличных, хороших, 
удовлетворительных результатов функции локтево-
го сустава было одинаковым в обеих группах.  

Автор от себя отмечает, что в контрольной 
группе в процессе накостного остеосинтеза было 
технически сложнее сопоставить отломки, выпол-
нить репозицию, отсюда затраты времени увели-
чивались. Пластина часто не соответствовала 
форме кости, была необходимость несколько раз 
моделировать её или срезать. К тому же, сложнее 
было контролировать направление и длину вин-
тов. Таких проблем не наблюдалось во второй 
группе. Компьютерная навигация также может 
помочь повысить хирургическую точность, но её 
применение ограничено сложностью операции и 
связанными с этим высокими затратами на обору-
дование. Напротив, технология 3D-печати удобна, 
практична и сравнительно более дешёвая. Отме-
чены и некоторые ограничения в использовании 
предизогнутых пластин для остеосинтеза. Глав-
ным образом, они требуют времени на подготовку 
и печать, поэтому применять в экстренной хирур-
гии их сложнее. Кроме того, у пациентов с тяже-
лыми оскольчатыми переломами современная 
технология не позволяет дифференцировать 

мельчайшие фрагменты. Также технология 
3D-печати, используемая в исследовании, основа-
на на КТ-изображениях, на которых отсутствует 
информация о прилегающих мягких тканях и со-
судисто-нервных пучках.  

Переломы вертлужной впадины и таза 
Переломы вертлужной впадины – одни из 

наиболее сложных в хирургическом лечении по 
причине сложной трёхмерной анатомии, морфо-
логических различий у отдельных индивидуумов, 
ограниченного хирургического доступа к месту 
перелома [48]. 

Принцип лечения этих переломов заключает-
ся в достижении анатомической редукции, ORIF 
остаётся стандартом лечения подобных перело-
мов [49]. Двухмерные рентгенограммы таза и, да-
же, трёхмерные реконструкции на КТ предостав-
ляют только ограниченное представление о необ-
ходимой форме пластины для остеосинтеза. А из-
за вариативности анатомии таза у людей и разно-
образных типов перелома вертлужной впадины 
трудно создать универсальную пластину, подхо-
дящую каждому пациенту [50]. 

Maini L. провёл исследование, в котором ис-
пользовалось 3D-моделирование для подготовки 
пластин [51]. Были включены пациенты с перело-
мами вертлужной впадины со смещением более 
3 мм. Десяти пациентам, включённым в группу 
сравнения, выполнена КТ тазобедренных суста-
вов, созданы трёхмерные модели повреждённых 
тазовых костей. Методом 3D-печати создана по-
лиамидная модель по данным КТ. На этой модели 
выполнена репозиция отломков, контурирована 
пластина, затем выполнен остеосинтез. В кон-
трольной группе выполнялся классический остео-
синтез с контурированием пластины по кости ин-
траоперационно. 

Интраоперационная кровопотеря в основной 
группе была меньше, чем в контрольной (620 мл 
против 720 мл), что не является значимой разни-
цей. Она, прежде всего, связана с уменьшением 
времени вмешательства (120 мин в основной и 
132 мин в контрольной). Примечательно, что время 
для моделирования пластины интраоперационно во 
второй группе составило, в среднем, 9 минут.  

Ранее исследования продемонстрировали, 
что шанс посттравматического артроза минима-
лен в случаях наличия смещения отломков менее 
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1 мм. И, если даже изменения в суставе возника-
ют на фоне идеальной репозиции, прослеживает-
ся тенденция в их более позднем появлении и бо-
лее медленной прогрессии [52]. 

Maini L. получил в результате анатомичную 
репозицию у четырёх пациентов в группе сравне-
ния, и только у одного – в контрольной группе. 
Только два пациента основной группы имели 
плохую репозицию, и четыре пациента – в кон-
трольной. Для такого сравнения пациентам была 
выполнена контрольная КТ в раннем послеопера-
ционном периоде: максимальное расстояние 
между отломками составило 4,75 мм в основной и 
7,60 мм в контрольной группе, что, по заключе-
нию автора, является статистически значимым 
доказательством эффективности предложенного 
предоперационного моделирования пластин при 
дополнительных затратах для изготовления  
3D-модели около 15–20 долларов США.  

Wu C. с соавторами [53] включил в исследо-
вание 28 человек с нестабильными переломами 
таза, которые были разделены на группу кон-
троля, где 18 пациентам проведён накостный 
остеосинтез переднего или заднего полуколец с 
интраоперационным моделированием пластины, и 
группу сравнения, в которой 10 пациентам приме-
нена технология 3D-печати для создания моделей 
таза и формовки по ним стальных пластин для 
подкожного проведения. Дополнительно распеча-
тан навигационный шаблон для проведения винта 
с целью фиксации крестцово-подвздошного со-
членения. 

В итоге, интраоперационное время и крово-
потеря, лучевая нагрузка, длина разреза были 
меньшими в группе сравнения, при этом не было 
значимых отличий в сроках начала нагрузки на 
оперированную конечность, во времени сращения 
перелома. В отличие от Maini L., автор этой статьи 
не получил значительных преимуществ в качестве 
репозиции, однако для послеоперационного кон-
троля использовалась не КТ, а рентгенография. 

 
Перелом плато большеберцовой кости 
В настоящее время результаты внутренней 

фиксации осложнённых переломов плато больше-
берцовой кости не всегда удовлетворительны и 
разнятся от статьи к статье [54–56]. Вне сомнений, 
в предоперационном планировании при таких 
травмах необходим правильный выбор импланта. 

Однако не все имеющиеся на рынке специализи-
рованные мыщелковые пластины соответствуют 
кости, возможны несовпадения конфигурации 
фиксатора и геометрии поверхности мыщелков, 
что вызывает отклонение блокируемых винтов от 
заданного направления в кости [57]. 

Huajun H. поставил в своей работе цель – кон-
тролировать направление проведения винтов на 
пластине при остеосинтезе плато большеберцо-
вой кости [58]. 

Для участия в исследовании отобраны 6 па-
циентов с переломами типа Schatzker V и VI.  
Выполнена КТ большеберцовой кости с перело-
мом, сформирована 3D-модель отломков и вы-
полнена их виртуальная репозиция в программе 
Mimics 14.0. Далее отобраны 180 пластин различ-
ных типов для переломов плато, при помощи  
3D-сканера получены 3D-модели, таким образом 
создана своего рода библиотека моделей пластин.  

Полученные модели кости и пластин последо-
вательно совмещали с целью поиска фиксатора, 
максимально точно анатомически соответствую-
щего поверхности кортикального слоя. Траекто-
рии винтов при этом должны давать возможность 
фиксировать основные фрагменты перелома без 
выхода за границу субхондральной кости.  
Как только такая пластина определена, отверстия 
в её модели заменяются на цилиндры с отверсти-
ем, равному диаметру спицы. Такая модель рас-
печатывается и стерилизуется, затем использует-
ся интраоперационно, где через цилиндры прово-
дятся спицы с правильным направлением для 
проведения по ним винтов на пластине. 

В послеоперационном периоде сравнили дли-
ну, точку входа и направление винтов на пластине 
между виртуальным планом и реальным хирурги-
ческим результатом. 

Исследование показало минимальные откло-
нения между запланированными параметрами вин-
тов и итоговым расположением (длина не более  
15 мм, точка входа не более 6 мм, отклонение не 
более 14 мм). Huajun H. связывает такие отклоне-
ния с неидеальной мануальной репозицией пере-
лома и влиянием мягких тканей. В связи с этим ав-
тор отмечает ограниченность методики для слож-
ных многооскольчатых переломов, где выполнить 
репозицию отломков в соответствии с предопера-
ционным планом практически невозможно. 
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Перелом пяточной кости 
Расширенный латеральный доступ был 

наиболее часто применяемым для накостного 
остеосинтеза пяточной кости при её внутрису-
ставных переломах. И хотя он обеспечивает хо-
рошую визуализацию перелома, большой разрез 
ведет к осложнениям со стороны мягких тканей, 
таким как некроз кожного лоскута, инфекция по-
слеоперационной раны [59]. В целях устранения 
проблемы были внедрены мини-инвазивные до-
ступы – через синус тарана, латеральный подта-
ранный. Но и новые доступы имеют свои недо-
статки: невозможно использовать такие же боль-
шие пластины, как и при расширенных доступах 
[60]. Существуют литературные данные о фикса-
ции переломов пяточной кости только винтами, 
всё же они не обеспечивают стабильность при 
многооскольчатых переломах. Используя пласти-
ны с миниинвазивным доступом, пяточная кость 
обнажается лишь частично, отсюда ещё одной 
сложностью является контурирование пластины 
по кости [61]. 

Chung Kj. в своей статье для решения вопро-
са предлагает использовать реальных размеров 
трёхмерную модель пяточной кости как пред- и 
интраоперационный инструмент MIPO при её пе-
реломах [62]. Для этого, по аналогии с вышеука-
занными работами, выполняется создание зер-
кальной модели здоровой пяточной кости по дан-
ным КТ, по которой моделируется пластина до 
операции, а затем вводится через малоинвазив-
ный доступ без дополнительного изгибания. Автор 
демонстрирует методику на одном пациенте с по-
лучением отличных результатов. 

Chung Kj. указывает: одним из недостатков 
3D-технологий для предоперационного планиро-
вания всё ещё остаётся увеличение затрат време-
ни перед операцией. Всё же, по современным ре-
комендациям необходимо отсрочить оперативное 
вмешательство от 3 до 5 дней для уменьшения 
отёка мягких тканей в области перелома; подоб-
ный подход даёт достаточно времени для пред-
операционного планирования. 

Результаты и обсуждение 
В приведённых выше исследованиях демон-

стрируется предоперационное моделирование 
пластин по 3D-шаблонам при переломах разных 
локализаций с последующим накостным остео-

синтезом. Основными воспроизводимыми резуль-
татами были уменьшение продолжительности опе-
рации и интраоперационной кровопотери [63–66]. 
Отмечается удобство использования метода – 
технически проще сопоставить отломки, выпол-
нить репозицию на пластине, отсюда затраты 
времени уменьшаются. Пластина соответствовала 
форме кости, отсутствовала необходимость не-
сколько раз моделировать её или срезать. К тому 
же проще контролировать направление и длину 
винтов, особенно во время репозиции при мало-
инвазивном остеосинтезе, когда отмоделировать 
пластину по зоне перелома невозможно [67, 68]. 

Только в одном исследовании выполнялась 
контрольная КТ в раннем послеоперационном пе-
риоде, где выявлена более анатомичная репози-
ция в случаях применения метода. В остальных же 
источниках литературы выполнялась контрольная 
рентгенография, и статистически значимых раз-
личий в качестве репозиции не найдено. 

Недостатки технологии также были отмечены в 
литературе. Объём времени на производство 
3D-шаблонов в большой мере влияет на экономиче-
скую эффективность использования модели и сни-
жает её пользу в случаях, требующих срочного 
вмешательства [69]. Весь процесс от выполнения КТ 
и до стерилизации готового импланта может зани-
мать до двух суток [70]. При этом уже появляется 
программное обеспечение для ускорения шагов об-
работки КТ, которое позволяет пользователям лег-
ко выполнять сегментацию и 3D-реконструкцию, 
рабочие станции радиологов теперь имеют воз-
можность конвертировать файлы DICOM в файлы 
STL, сокращая время, необходимое для создания 
реальных моделей из виртуальных [71, 72]. Кроме 
того, увеличивая время предоперационной подго-
товки, мы уменьшаем длительность операции.  

Macario A. в своей статье выявил, что в де-
нежном выражении, например, 10 минут, сэко-
номленных в операционной, потенциально могут 
иметь ту же ценность, что и 1 час работы над ди-
зайном объекта или его производством [73]. 
В статье стоимость рабочего времени интраопе-
рационно оценивалась в 16 евро в минуту, а стои-
мость анатомической 3D-модели – в диапазоне от 
200 до 250 евро. Использование модели, по оцен-
кам автора, позволило сэкономить, в среднем, 
25,2 минуты на процедуру, т.е. 403 евро; в этом 
случае сэкономленное время, вероятно, компен-
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сировало стоимость 3D-модели. Следует так же 
учитывать другие преимущества сокращения вре-
мени операции, включая сокращение длительно-
сти анестезии, что, как ожидается, в целом 
уменьшит потребность в анальгетиках, снизит 
риск инфекции послеоперационной раны, и, таким 
образом, исключит потребность в применении ан-
тибактериальной терапии. 

Стоимость является самым важным факто-
ром, определяющим возможность внедрения  
3D-моделирования в клиническую практику.  
3D-принтер с высоким разрешением стоит десят-
ки тысяч долларов, а ЛПУ не производят объём 
3D-моделей, необходимый для оправдания затрат 
на собственный принтер [74]. 

Вместо этого альтернативой являются сто-
ронние компании, специализирующиеся на произ-
водстве 3D-печатных объектов для медицинского 
использования. Потенциальные недостатки аут-
сорсинга включают более высокую стоимость мо-
дели, проблемы с конфиденциальностью пациен-
тов из-за передачи файлов за пределы больницы 
и более длительное время выполнения заказа из-
за доставки [75].  

Недостатком также является ограничение 
стерилизации полимерных моделей, которые не 
обладают сопротивляемостью к высоким темпе-
ратурам, а их пористая структура может способ-
ствовать тяжело устраняемой микробной адгезии 
внутри модели.  

Заключение 
Появление технологии обработки изображе-

ний и 3D-печати открывает множество возможно-
стей для применения в травматологии и ортопе-
дии с учетом особенностей пациента. Современ-
ные способы медицинской визуализации с высо-
ким разрешением могут обрабатывать данные для 
создания 3D-изображений, которые необходимы 
для печати физических объектов. В свою очередь, 
3D-принтеры способны создать модель любой 
сложности формы и геометрии. В литературе под-
тверждается эффективность 3D-печати для пред-
операционного моделирования накостных пла-
стин: последняя идеально соответствует уникаль-
ной анатомии пациента, поскольку шаблон для 
неё построен по материалам компьютерной томо-
графии.  

Индивидуальные шаблоны могут быть полез-
ны и удобны для хирурга, когда геометрия костей 
пациентов выходит за рамки стандартных, и когда 
ожидаются улучшенные результаты операции из-
за лучшего соответствия имплантатов анатомиче-
ским потребностям пациентов. 

В целом, хотя клинические данные в настоя-
щее время ограничены, интеграция технологии 
3D-печати в хирургическую практику является 
очень многообещающей, поскольку может сде-
лать имплантаты более персонифицированными 
для каждого пациента. 
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ МЕЖДУНАРОДНОЙ КЛАССИФИКАЦИИ ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ, ОГРАНИЧЕНИЙ 
ЖИЗНЕДЕЯТЕЛЬНОСТИ И ЗДОРОВЬЯ ПРИ ОЦЕНКЕ СТЕПЕНИ ГОТОВНОСТИ ИНВАЛИДОВ  

К СОПРОВОЖДЕНИЮ ПРИ ПОЛУЧЕНИИ УСЛУГ, ВКЛЮЧАЯ СОПРОВОЖДАЕМОЕ ПРОЖИВАНИЕ 

А.В. Сокуров, Т.В. Ермоленко, Л.А. Кожушко, И.С. Ишутина, С.В. Павлова, М.В. Рябцев 

Федеральный научный центр реабилитации инвалидов им. Г.А. Альбрехта, Санкт-Петербург 

Резюме. Введение. В настоящее время в Российской Федерации активно развиваются технологии сопровождаемого прожи-
вания (СП). При получении социальных услуг, образования, содействии трудовой занятости инвалиды нуждаются в сопровож-
дении. Эффективность указанных мероприятий зависит как от условий предоставления услуг, квалификации сопровождаю-
щих, определения необходимого объёма сопровождения, от способности инвалида проживать самостоятельно и осуществ-
лять трудовую деятельность, так и от готовности самого инвалида к сопровождению при получении услуг, включая СП. 
Цель: обоснование использования Международной классификации функционирования, ограничений жизнедеятельности и 
здоровья (МКФ) при оценке степени готовности инвалидов к сопровождению при получении услуг, включая СП. Материалы и 
методы. Анализ результатов мониторинга развития технологий СП, представленных 85 субъектами Российской Федерации, за 
период 2018–2021 гг. по широкому кругу вопросов, включая организацию трудовой занятости инвалидов, находящихся на 
постоянном СП, и трудоустроенных инвалидов, социальную занятость инвалидов, обучение инвалидов, находящихся на по-
стоянном СП, организацию СП в стационарных учреждениях социального обслуживания и другие, использование МКФ в 
определении готовности инвалидов к сопровождению. Результаты. Количество инвалидов, получающих услуги в рамках со-
провождаемого проживания, изучено по материалам, представленным от 85 субъектов Российской Федерации по состоянию 
на 01.10.2022 г. Анализ мониторинга показал, что в 80 субъектах Российской Федерации (94,1 %) ведётся работа по органи-
зации сопровождаемого проживания. В 2022 г. отмечается рост численности инвалидов, получающих услуги в рамках сопро-
вождаемого проживания, до 6649 человек, из них 4245 человек находятся на учебном (тренировочном) сопровождаемом 
проживании, 2404 человека – на постоянном сопровождаемом проживании. Обсуждение. С применением методологии МКФ 
разработаны опросники, а также методика проводимой с их использованием оценки готовности инвалидов к сопровождению 
при получении услуг, включая сопровождаемое проживание. Выводы. Разработанные критерии и методика их применение поз-
воляют получить количественную оценку степени готовности инвалидов и детей-инвалидов к сопровождению при получении 
услуг, включая сопровождаемое проживание, и использоваться при подготовке индивидуальной программы сопровождения. 

Ключевые слова: инвалиды, сопровождаемое проживание, сопровождение, критерии готовности, МКФ. 

Для цитирования: Сокуров А.В., Ермоленко Т.В., Кожушко Л.А., Ишутина И.С., Павлова С.В., Рябцев М.В. Использование 
Международной классификации функционирования, ограничений жизнедеятельности и здоровья при оценке степени готовно-
сти инвалидов к сопровождению при получении услуг, включая сопровождаемое проживание. Вестник медицинского институ-
та «РЕАВИЗ». Реабилитация, Врач и Здоровье. 2022;13(1):173–185. https://doi.org/10.20340/vmi-rvz.2023.1.OZOZ.1 
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USE OF THE INTERNATIONAL CLASSIFICATION OF FUNCTIONING, DISABILITIES AND HEALTH  
IN ASSESSING THE READINESS OF PERSONS WITH DISABILITIES TO BE ACCOMPANIED WHEN RECEIVING 

SERVICES, INCLUDING ACCOMPANIED ACCOMMODATION 

A.V. Sokurov, T.V. Ermolenko, L.A. Kozhushko, I.S. Ishutinа, S.V. Рavlova, M.V. Ryabtsev 

Federal Scientific Center for the Rehabilitation of the Disabled. G.A. Albrecht, St. Petersburg 

 
Abstract. Introduction. Currently, assisted living technologies are actively developing in the Russian Federation. When receiving social 
services, education, promotion of employment, disabled people need to be accompanied. The effectiveness of these measures de-
pends both on the conditions for the provision of services, the qualifications of accompanying persons, determining the required amount 
of support, on the ability of a disabled person to live independently and work, and on the readiness of the disabled person to be ac-
companied when receiving services, including a joint venture. Target. Rationale for the use of the International Classification of Function-
ing, Disabilities and Health in assessing the degree of readiness of persons with disabilities to be accompanied when receiving services, 
including accompanied accommodation. Materials and methods. Analysis of the results of monitoring the development of joint venture 
technologies, presented by 85 constituent entities of the Russian Federation for the period 2020–2021 on a wide range of issues, in-
cluding the organization of employment of people with disabilities who are on a permanent SP and employed people with disabilities, 
social employment of people with disabilities, training of people with disabilities who are on a permanent accompanied accommodation, 
organizing a accompanied accommodation in stationary social service institutions, etc., using the ICF in determining the readiness of 
people with disabilities to be accompanied. Results. The number of disabled people receiving services within the framework of accom-
panied accommodation was studied based on materials submitted from 85 subjects of the Russian Federation as of 01.10.2022. The 
monitoring analysis showed that in 80 subjects of the Russian Federation (94.1 %), work is underway to organize accompanied accom-
modation. In 2022, there is an increase in the number of disabled people receiving services within the framework of accompanied ac-
commodation to 6649 people, of which 4245 people are on educational (training) accompanied accommodation, 2404 people are on 
permanent accompanied accommodation. Discussion. Using the methodology of the ICF, questionnaires were developed, as well as a 
methodology for assessing the readiness of persons with disabilities to be accompanied when receiving services, including accompa-
nied accommodation, carried out using them. Conclusions. The developed criteria and methodology for their use make it possible to 
quantify the degree of readiness of persons with disabilities and children with disabilities to be accompanied when receiving services, 
including accompanied accommodation, and be used in the preparation of an individual support program. 

Key words: disabled people, accompanied accommodation, accompaniment, readiness criteria, IСF. 

Cite as: Sokurov A.V., Ermolenko T.V., Kozhushko L.A., Ishutinа I.S., Рavlova S.V., Ryabtsev M.V. Use of the International Classification of 
Functioning, Disabilities and Health in assessing the readiness of persons with disabilities to be accompanied when receiving services, in-
cluding accompanied accommodation. Bulletin of the Medical Institute “REAVIZ”. Rehabilitation, Doctor and Health. 2023;13(1):173–185. 
https://doi.org/10.20340/vmi-rvz.2023.1.OZOZ.1 

 
Введение  
Во исполнение поручений Президента Рос-

сийской Федерации и Правительства Российской 
Федерации начиная с 2017 г. осуществляется под-
держка сопровождаемого проживания (СП) инва-
лидов в субъектах Российской Федерации.  
С 2019 года Минтрудом России проводится мони-
торинг развития в субъектах Российской Федера-
ции технологий сопровождаемого проживания 
инвалидов. В основе сопровождаемого прожива-
ния инвалидов лежит технология предоставления 
социальных услуг, услуг по комплексной реабили-
тации и абилитации, а также услуг в системе здра-
воохранения, культуры и физической культуры. 

В настоящее время отмечается достаточно 
высокий запрос общества на изменение подходов 
к жизнеустройству инвалидов с нарушением пси-

хических функций, повышение уровня и качества 
их жизни, в том числе граждан, проживающих в 
психоневрологических интернатах. Отмечается 
рост численности инвалидов, получающих услуги 
в рамках СП. Основной контингент инвалидов, 
получающих услуги в рамках СП, – это инвалиды с 
нарушением психических функций, проживающие 
либо самостоятельно с периодическим сопровож-
дением в отдельной квартире или в доме, либо в 
квартирах малыми группами. 

Пунктом 9 статьи 9 Федерального закона от 
28.12.2013 № 442-ФЗ «Об основах социального 
обслуживания граждан в Российской Федерации» 
[4], вступившего в силу с 01.01.2015 г., определе-
но право получателей социальных услуг на соци-
альное сопровождение (содействие в предостав-
лении медицинской, психологической, педагоги-

https://doi.org/10.20340/vmi-rvz.2023.1.OZOZ.
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ческой, юридической, социальной помощи, не от-
носящейся к социальным услугам). 

Законодательством Российской Федерации 
(далее – РФ) обозначены такие направления со-
провождения, как социальное сопровождение [4], 
сопровождение обучающихся с ограниченными 
возможностями здоровья (ОВЗ) и инвалидностью 
при получении образования, содействие трудовой 
занятости [1, 3, 9, 10], сопровождаемое прожива-
ние [2, 20]. 

Эффективность указанных мероприятий за-
висит как от условий предоставления услуг, ква-
лификации сопровождающих, определения необ-
ходимого объёма сопровождения, способности 
инвалида проживать самостоятельно и осуществ-
лять трудовую деятельность, так и от готовности 
самого инвалида к сопровождению при получении 
услуг, включая сопровождаемое проживание. 

В связи с этим необходимо разработать ин-
струмент, позволяющий определить готовность 
инвалида к сопровождению и её степень при по-
лучении услуг. 

Цель: обоснование использования Междуна-
родной классификации функционирования, огра-
ничений жизнедеятельности и здоровья (МКФ) при 
оценке степени готовности инвалидов к сопро-
вождению при получении услуг, включая СП. 

Материалы и методы 
Анализ результатов мониторинга развития 

технологий СП, представленных 85 субъектами 
Российской Федерации, за период 2020–2021 гг. по 
широкому кругу вопросов, включая организацию 
трудовой занятости инвалидов, находящихся на 
постоянном СП, и трудоустроенных инвалидов, со-
циальную занятость инвалидов, обучение инвали-
дов, находящихся на постоянном СП, организацию 
СП в стационарных учреждений социального об-
служивания и другие, использование МКФ в опре-
делении готовности инвалидов к сопровождению. 

Результаты 
Исследование проведено по результатам изу-

чения материалов, представленных 85 субъектами 
Российской Федерации по состоянию на 
01.10.2022 г. 

Анализ мониторинга показал, что в 80 субъек-
тах Российской Федерации (94,1 %) ведётся работа 

по организации сопровождаемого проживания. 
Это на один субъект (1,2 %) больше по сравнению 
с данными за 2021 г. и в два раза больше по срав-
нению с данными за 2018 г. (когда было 39 субъек-
тов). Первый этап (подготовительный) реализован в 
80 регионах; второй этап – учебное сопровождае-
мое проживание, организован в 75 регионах; тре-
тий этап – сопровождаемое проживание инвали-
дов, организован в 49 регионах, что составляет 
61,3 % от общего числа субъектов Российской Фе-
дерации, в которых ведётся работа по организации 
сопровождаемого проживания инвалидов. 

В 2022 г. отмечается рост численности инва-
лидов, получающих услуги в рамках сопровождае-
мого проживания, до 6649 человек (что на 26,67 % 
больше по сравнению с 2021 г. и в 2,6 раз больше 
по сравнению с 2018 г. (было 2542 чел.)), из них 
4245 человек находятся на учебном (тренировоч-
ном) сопровождаемом проживании, 2404 челове-
ка – на постоянном сопровождаемом проживании. 

Основной контингент инвалидов, получающих 
услуги в рамках сопровождаемого проживания, 
4531 человек (68,2 %), – это инвалиды с менталь-
ными нарушениями, из них 765 человек прожива-
ют самостоятельно с периодическим сопровож-
дением в отдельной квартире или доме, 3766 че-
ловек – в квартирах малыми группами. 

По оценке регионов, нуждаются в сопровож-
даемом проживании ещё 5583 человека, из кото-
рых 4474 человека находится в стационарных 
учреждениях социального обслуживания, осталь-
ные 1109 человек проживают в семьях. 

Учебное сопровождаемое проживание реали-
зуется в трёх формах: путём организации трени-
ровочных квартир на базе центров социального 
обслуживания, в жилых домах и в стационарных 
учреждениях социального обслуживания (детских 
и взрослых). 

По информации из регионов, в 75 субъектах 
Российской Федерации функционирует 453 учеб-
ных квартир (в 2021 г. было 339, а в 2018 г. – 104), 
в т.ч. 311 (68,7 %) квартир в стационарных учре-
ждениях социального обслуживания, 167 (53,7 %) – 
в психоневрологических интернатах (ПНИ), 
44 (14,2 %) – в детских домах-интернатах (ДДИ), 
100 (32,1 %) – в других стационарных учреждениях), 
69 квартир (15,2 %) – в реабилитационных центрах 
(или центрах социального обслуживания населе-
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ния) и 73 (16,1 %) квартиры организовано в жилом 
фонде. 

Только в 2022 г. открылось 114 новых учеб-
ных квартиры: 8 квартир во Владимирской обла-
сти, 4 – в Тульской области, 2 – в Ярославской 
области и ряд квартир в других субъектах Рос-
сийской Федерации. 

Так, в Тульской области на базе областного 
центра реабилитации инвалидов открылся дом 
сопровождаемого проживания, рассчитанный для 
подготовки к сопровождаемому проживанию  
28 инвалидов с нарушениями психических функ-
ций, являющихся выпускниками детских домов-
интернатов, а также инвалидов с нарушениями 
психических функций в возрасте от 18 до 44 лет, 
проживающих в семьях. В доме имеется четыре 
изолированных учебных квартиры для проживания 
восьми человек. В каждой квартире стандартный 
набор помещений: кухня, четыре жилых комнаты 
(каждая рассчитана на двух человека), санузел, 
оборудованный в т.ч. для людей, имеющих нару-
шения опорно-двигательного аппарата. Жилые 
комнаты оснащены мебелью: двумя кроватями, 
двумя бельевыми шкафами, двумя прикроватными 
тумбами, телевизором. В квартирах выделена ра-
бочая зона. Для клиентов дома организовано  
24-часовое сопровождение. Проживание регули-
руется общим режимом дня с учётом индивиду-
альных особенностей здоровья проживающих.  
В течение дня с инвалидами проводятся индиви-
дуальные и групповые занятия по следующим 
направлениям реабилитации: социально-бытовой, 
социально-средовой, социально-психологической 
и социокультурной. В созданных при Центре тру-
довых (творческих) мастерских происходит разви-
тие у инвалидов под руководством специалистов 
по реабилитационной работе трудовых навыков по 
направлениям: швейное дело, валяние шерсти, 
гончарное дело, производство свечей, рисование. 

Продолжительность курса реабилитации для 
каждого инвалида рассчитывается индивидуаль-
но. Минимальный срок пребывания на базе центра 
составляет один месяц. По окончании периода 
пребывания проводится повторная оценка соци-
альных и бытовых навыков проживающего и со-
ставляется дальнейший оптимальный срок реаби-
литации. Максимальный единовременный срок 
пребывания для инвалида составляет 12 месяцев. 

В Ленинградской области на базе «Мульти-
центра социальной и трудовой интеграции» от-
крылся «Дом сопровождаемого проживания» 
(2022), предназначенный для внестационарного 
тренировочного проживания инвалидов, ранее 
получавших услуги в стационарной форме соци-
ального обслуживания (далее Получатели услуг). 
Форма собственности дома – частная, собствен-
ник АО «А-Плюс Эстейт». Оказание услуг по СП в 
доме ориентировано на решение следующих за-
дач: осуществление мероприятий, направленных 
на подготовку Получателей услуг к жизни в обще-
стве; социально-бытовую, социально-средовую и 
трудовую адаптацию; создание специальной обу-
чающей среды для поддержания и дальнейшего 
формирования (компенсацию/восстановление) у 
Получателей услуг навыков, необходимых для са-
мостоятельного проживания, социального функ-
ционирования, адаптации к окружающему про-
странству и местной социальной инфраструктуре; 
содействие расширению коммуникативного и 
жизненного пространства Получателей услуг, 
нормализации их личностно-социального и психо-
логического статуса, поддержанию родственных 
отношений с учётом личной безопасности и соб-
ственных интересов; улучшение качества жизни 
Получателей услуг путём максимального создания 
«домашних условий» проживания; разработка, 
практическая реализация и распространение ин-
новационных технологий, форм и методов работы 
по организации СП лиц с инвалидностью. 

На 01.10.2022 г. в этом доме проживает  
19 молодых людей с инвалидностью (из числа де-
тей-сирот). Основанием для проживания и получе-
ния услуг являются: постоянное проживание на 
территории Ленинградской области, рекомендация 
Консилиума к самостоятельному проживанию 
(наличие удовлетворительного реабилитационного 
потенциала у Получателя услуг); личное заявление 
выпускника или его законного представителя, 
успешное освоение адаптированной основной об-
разовательной программы профессионального 
обучения в государственном автономном профес-
сиональном образовательном учреждении Ленин-
градской области «Мультицентр социальной и тру-
довой интеграции»; трудоустройство инвалидов или 
их любая, приносящая доход, занятость на терри-
тории Ленинградской области (для оплаты расхо-
дов по самостоятельному проживанию и питанию). 



Вестник медицинского института «РЕАВИЗ». 2023. Том 13. № 1 Общественное здоровье, организация здравоохранения 

– 177 –

За пять лет (с 2018 по 2022 г.) общее число 
учебных квартир в субъектах Российской Федера-
ции увеличилось в 4,4 раза (со 104 до 453). 

Сопровождаемое проживание инвалидов на 
постоянной основе в субъектах Российской Феде-
рации реализуется в двух формах: индивидуально 
и малыми группами. 

Индивидуальное СП организовано посред-
ством оказания инвалиду необходимой помощи в 
повседневной жизни. Оно предоставляется инва-
лидам, которые прошли этап обучения в трениро-
вочных квартирах, овладели навыками самооб-
служивания и самостоятельности в различных 
сферах жизнедеятельности и нуждаются в перио-
дическом сопровождении при решении повсе-
дневных задач. 

Индивидуальная форма реализуется в 
27 субъектах Российской Федерации. 

Наиболее успешным примером реализации 
индивидуального СП является модель, разрабо-
танная в Ленинградской области. Её организато-
ры – благотворительный фонд «Место под солн-
цем» (далее – НКО) и государственное автономное 
профессиональное образовательное учреждение 
«Мультицентр социальной и трудовой интеграции» 
при поддержке Правительства Ленинградской об-
ласти. Модель ориентирована для инвалидов с 
умеренными ограничениями жизнедеятельности, 
ранее получавших социальные услуги в стацио-
нарной форме в ПНИ и не имеющих собственного 
жилья. Основное условие: устойчивое стремление 
и способность к трудовой деятельности и само-
стоятельному проживанию. Модель предусматри-
вает обеспечение услугой профессиональной под-
готовки как базовой основы самостоятельного 
проживания и самореализации гражданина; обу-
чение жизненно необходимым социальным компе-
тенциям, навыкам самообслуживания, социально-
средового взаимодействия и коммуникации лиц, 
проживавших продолжительный период времени 
в условиях закрытых стационарных учреждений, – 
на этапе учебного проживания; обеспечение услу-
гой трудоустройства и сопровождения в период 
адаптации на рабочем месте; обеспечение услугой 
сопровождения в период самостоятельного про-
живания. 

Квартира для индивидуального СП инвалиду 
предоставляется на основе договора найма жило-
го помещения между собственником жилого по-

мещения, получателем услуг и НКО. Арендная 
плата за квартиру осуществляется за счёт средств 
регионального бюджета. Сопровождение инвали-
дов в процессе самостоятельного проживания 
осуществляет Служба психолого-педагогического 
сопровождения и социальной интеграции НКО. 
Всего услуги в индивидуальной форме сопровож-
даемого проживания получают 65 человек с 
нарушениями психических функций, проживаю-
щих в Ленинградской области. 

В Амурской области услуги в индивидуальной 
форме сопровождаемого проживания получают 
четыре девушки (бывшие воспитанницы ГАУ СО 
АО «Малиновский социально-реабилитационный 
центр»). Они проживают по двое в однокомнатных 
квартирах, расположенных на первом этаже мно-
гоквартирного жилого дома. Квартиры находятся 
в собственности проживающих. Все они офици-
ально трудоустроены и успешно справляются с 
выполнением обязанностей уборщицы, помощни-
ка повара, оператора стиральных машин. Инвали-
ды самостоятельно планируют и приобретают 
продуктовые и промышленные товары, оплачива-
ют коммунальные и абонентские платежи, вы-
страивают график уборки квартиры, организуют 
свой досуг. Под контролем сопровождающих спе-
циалистов проживающие решают вопросы в бан-
ке, на почте, в медицинских организациях. 

В Республике Коми постоянное СП организо-
вано в индивидуальной форме в квартирах, рас-
положенных в многоквартирных жилых домах. 
В настоящее время услуги в рамках данной техно-
логии получают шесть граждан с инвалидностью 
(ранее проживали в психоневрологическом интер-
нате), из них: один инвалид проживает в квартире, 
находящейся у него в собственности, пять инва-
лидов проживают в квартирах, предоставленных 
Администрацией МО ГО «Сыктывкар», на условиях 
социального найма. Для всех инвалидов органи-
зована дневная занятость в организациях соци-
ального обслуживания, у одного инвалида допол-
нительно организована дневная занятость в орга-
низации культуры. Четверо инвалидов трудо-
устроены на предприятиях с обычными условиями 
труда. 

Всего было предоставлено инвалидам 
80 квартир для СП, из них 43 квартиры – за счёт 
средств регионального бюджета, 9 квартир – за 
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счёт средств муниципального бюджета и 28 квар-
тир – за счёт внебюджетных источников. 

Сопровождаемое проживание малыми груп-
пами реализуется путём предоставления услуг и 
мероприятий по сопровождению инвалидам при 
их совместном проживании в отдельных жилых 
помещениях (4–7 человек, с размещением в одной 
комнате не более двух человек). Данная форма 
реализована – в 40 субъектах Российской Феде-
рации (81,6 % от 49, в которых реализуется по-
стоянное СП). 

Основные формы реализации данной техно-
логии – квартиры для СП, организованные в от-
дельных жилых домах (дом на группу), и квартиры 
сопровождаемого проживания, организованные в 
многоквартирных жилых домах, отнесенные к Жи-
лищному фонду (специализированному или соци-
альному). 

Отдельные жилые дома (дом на группу) орга-
низованы в 15 субъектах Российской Федерации. 
Всего функционирует 35 домов различной формы 
собственности. В собственности организаций 
находится 17 домов, в собственности граждан – 
11 домов, в государственной или муниципальной 
собственности – 7 домов. В некоторых субъектах 
функционирует несколько домов. 

Так, в Пензенской области на трёх площадках 
функционирует 8 отдельных жилых домов. Первой 
площадкой для сопровождаемого проживания 
молодых людей с инвалидностью стал «Дом на 
Березовском», в котором самостоятельно прожи-
вают четыре молодых человека. Второй площад-
кой заявлен «Дом Вероники», активный пансион, в 
котором проживают 11 молодых людей с инва-
лидностью, испытывающих затруднения в само-
обслуживании и требующих постоянного сопро-
вождения. Специалисты-кураторы по СП в круг-
лосуточном режиме помогают молодым людям в 
самообслуживании, решении бытовых, медицин-
ских вопросов, учебной и трудовой занятости. 

Современной резиденцией для молодых лю-
дей с инвалидностью стало открытое арт-
поместье «Новые Берега» (с. Богословка Пензен-
ской области, 2020 г.). На площади 7600 кв. м 
оборудован коттеджный поселок с развитой ин-
фраструктурой для людей с нарушением слуха, 
зрения, опорно-двигательного аппарата и мен-
тальными отклонениями. 

Архитектурными решениями учтены все ню-
ансы оснащения под потребности граждан с огра-
ниченными возможностями здоровья: нефор-
мальный образовательный центр, часовня, мага-
зин, оздоровительный комплекс, тренажёрный 
зал, мастерские, фотостудия, цех под производ-
ство полуфабрикатов, пекарня, кафе, кинотеатр, 
мини-гостиница, автомойка, офисные здания и др. 

Для молодых ребят с инвалидностью органи-
зованы условия для создания семей, получения 
образования, занятий IT-технологиями и бизне-
сом, работ на сельхозугодиях и в животноводстве. 

В рамках проекта арт-поместье «Новые Бере-
га» построены и заселены шесть отдельных жилых 
домов, в каждом из которых по четыре квартиры 
для проживания молодых инвалидов малыми 
группами (по 1–3 человека). 

Строительство зданий производилось за счёт 
средств спонсоров: компании ООО «АПК «ДАМА-
ТЕ», которая передала их в собственность АНО 
«Квартал Луи». 

Из шести домов два дома предназначены для 
проживания лиц с умственной отсталостью и дру-
гими интеллектуальными дефицитами. Выделены 
большие квартиры, в которых проживают по 
шесть молодых инвалидов с ментальными нару-
шениями в сопровождении кураторов, которые 
работают посменно. 

В едином территориальном пространстве ре-
шена задача для лиц с инвалидностью получать 
возможность проживания обычной для всех людей 
жизнью: совершать покупки, получать образова-
ние, заниматься спортом (организована следж-
хоккейная команда), творчеством (организованы 
занятия вокалом, инклюзивной хореографией, ак-
терского мастерства), посещать кафе, организовы-
вать самостоятельно свой досуг в целом. 

Приоритетным направлением деятельности в 
успешной социализации молодых людей с инва-
лидностью является их профессиональная подго-
товка и трудоустройство. АНО «Квартал Луи» в 
рамках своих проектов успешно организует соци-
ально-предпринимательские площадки, на кото-
рых трудоустраиваются проживающие ребята: 
типография, хостел, кафе, цех по производству 
полуфабрикатов, творческая артель и др. 

В Амурской области постоянное сопровожда-
емое проживание инвалидов реализуется в струк-
туре ГАУ СО АО «Малиновский социально-
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реабилитационный центр» (далее – Центр). В жи-
лом помещении коридорного типа (общежитие), 
организованного за пределами Центра, прожива-
ют восемь молодых инвалидов в условиях сопро-
вождения. Мужские и женские комнаты располо-
жены в разных секциях, рассчитаны на прожива-
ние двух человек. В помещении имеются: общее 
фойе, кухня, бытовая комната. Контроль специа-
листов за выпускниками, их бытовой и трудовой 
деятельностью осуществляется только в дневное 
время суток. Все восемь человек трудоустроены 
на работу санитарами, социальными работниками, 
садовниками, операторами стиральных машин, 
уборщиками служебных помещений. Пять инвали-
дов трудоустроены непосредственно в самом 
Центре. Проживающие вносят оплату за социаль-
ное жилье согласно договору найма жилого по-
мещения; питаются также за счёт собственных 
средств. Инвалиды также самостоятельно органи-
зуют свой быт и досуг. 

В Республики Саха (Якутия) с 2021 г. сов-
местно с государственной корпорацией «ВЭБ. 
РФ», АО «ВЭБ.ДВ» реализуется проект социально-
го воздействия в сфере социального обслужива-
ния. Уполномоченным органом по реализации 
проекта определено Министерство труда и соци-
ального развития Республики Саха (Якутия), опе-
ратором проекта является государственная кор-
порация развития «ВЭБ.РФ», организатором про-
екта – АО «ВЭБ.ДВ», исполнителем – Санкт-
Петербургская ассоциация общественных объ-
единений родителей детей-инвалидов «ГАООР-
ДИ». В рамках реализации проекта предусматри-
вается СП в специально оборудованных кварти-
рах 37 молодых людей с нарушениями психиче-
ских функций, в т.ч. 12 инвалидов из специализи-
рованных домов социального обслуживания и 
25 инвалидов, проживающих в семьях. Для этих 
целей оснащено 4-этажное жилое здание площа-
дью 418 кв. м (без учёта актового зала), в т.ч. жи-
лой площадью – 120 кв.м. Подписан договор с 
Санкт-Петербургской организацией обществен-
ных объединений родителей детей-инвалидов 
«ГАООРДИ» «О безвозмездном пользовании не-
жилым помещением, закрепленным на праве опе-
ративного управления за ГБУ РС(Я) «РКЦСО». 

По сведениям регионов, общее количество 
квартир СП в субъектах Российской Федерации 
на 01.10.2022 составило 506, из них квартир в 

домах жилищного фонда – 344 (68,0 %), в т.ч. 58 
(16,9 %) квартир находятся в отдельных жилых 
домах, 154 (44,7 %) квартиры – в многоквартир-
ных домах и 132 (38,4 %) квартиры – в специали-
зированном жилом фонде. В структуре стацио-
нарных учреждений социального обслуживания 
находится 162 квартиры (32,0 %). 

Исследования показали, что большая часть 
квартир, 48,5 % (17 квартир из 35), организован-
ных в отдельных жилых домах, находятся в соб-
ственности организаций. Доля квартир, организо-
ванных в обычных многоквартирных домах, со-
ставляет 64,3 % (99 квартир из 154). Они находят-
ся в собственности граждан. Все социальные 
квартиры специализированного жилого фонда 
являются муниципальной собственностью. Техно-
логия создания квартир социального назначения 
для постоянного проживания молодых людей с 
ограниченными возможностями (социальных 
квартир для СП) реализуется в Санкт-Петербурге, 
Нижегородской, Ярославской, Курской областях и 
других субъектах Российской Федерации. Большая 
часть помещений квартирного типа организована в 
детских домах-интернатах, в которых выделены 
отдельные здания (помещения) под цели СП. 

В 2023 г. планируется открыть 39 квартир СП, 
из них только 16 (11,1 %) квартир – в жилых по-
мещениях, остальные 23 (88,9 %) квартир – в 
структуре стационарных учреждений (8 квартир в 
ПНИ, 3 – в ДДИ и 12 квартир – в других стацио-
нарных организациях). 

Трудовая занятость инвалидов в процессе СП 
обеспечивается либо за счёт трудоустройства на 
открытом рынке труда, либо в созданных специ-
ально условиях. Всего трудоустроено 802 (33,4 %) 
человека, проживающих в условиях СП, в том 
числе на предприятиях с обычными условиями 
труда – 758 (94,5 %) человек, из них 518 (68,3 %) 
человек – в структуре учреждений социального 
обслуживания, а на специализированных пред-
приятиях – 175 (5,5 %) человек. 

При невозможности трудоустройства и вклю-
чения в трудовую деятельность инвалиду обеспе-
чивается дневная социальная занятость. Как по-
казали исследования, данная возможность была 
предоставлена 1631 (67,9 %) инвалиду, находяще-
муся на СП. Для этих целей организованы трудо-
вые мастерские и подсобные хозяйства, прово-
дятся различные творческие и культурные меро-
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приятия. В специально созданных мастерских за-
нят 251 человек, а в организациях различной ве-
домственной принадлежности – 1380 человек. 

Образовательные услуги получает 621 (25,8 %) 
гражданин, проживающий в условиях СП, в т.ч. 
обучение по основным общеобразовательным 
программам – 399 человек, по программам про-
фессионального образования – 189 человек, по 
программам дополнительного профессионального 
образования – 33 человека. 

Большое внимание в регионах уделяется под-
готовке выпускников детских домов-интернатов к 
СП. Так, из 3539 инвалидов старше 18 лет, про-
живающих по состоянию на 01.10.2022 г. в дет-
ских домах-интернатах, 658 из них проходят под-
готовку к самостоятельной жизни в условиях тре-
нировочных квартир на базе данных учреждений. 
По сведениям субъектов РФ, в отчётном периоде 
выбыло из детских домов-интернатов 768 чело-
век, из них 174 (26,4 %) направлено на стациона-
розамещающие формы проживания, в том числе 
60 (34,5 %) человек были определены на СП, 114 
(65,5 %) человек – для проживания в семье (при-
емной, кровной). 

По данным исследования в регионах, про-
должается работа по подготовке кадров для ра-
боты с инвалидами в условиях СП. В настоящее 
время 2392 специалиста работает в этой сфере, 
из них прошли обучение – 1298, нуждаются в обу-
чении ещё 1094. 

Для оценки показателей возможности лицам 
с инвалидностью с нарушениями, значимо затруд-
няющими ведение самостоятельного образа жиз-
ни (психическими расстройствами и расстрой-
ствами поведения, нарушениями функций слуха, 
зрения и речи, двигательных и других функций, 
сочетанными и тяжёлыми множественными нару-
шениями), нуждающиеся в услугах сопровожде-
ния, были разработаны критерии, которые отра-
жены в опроснике, составленном с использовани-
ем методологии Международной классификации 
функционирования, ограничений жизнедеятельно-
сти и здоровья. Для каждого критерия сформиро-
ваны соответствующие наборы категорий. Выбор-
ка категорий делалась из следующих разделов: 
раздел 1 – обучение и применение знаний (домены 
базисные навыки при обучении (d130-d159), при-
менение знаний (d160-d179)); раздел 2 – общие 
задачи и требования (домен общие задачи и тре-

бования (d210-d299)); раздел 3 – общение (домены 
восприятие сообщений при общении (d310-d329), 
общение – составление и изложение сообщений 
(d330-d349), разговор и общение с использовани-
ем средств связи и техник общения (d350-d369)); 
раздел 5 – самообслуживание (домены самооб-
служивание (d510-d599)); раздел 6 – бытовая 
жизнь (домены приобретение предметов первой 
необходимости (d610-d629), ведение домашнего 
хозяйства (d630-d649), забота о домашнем иму-
ществе и помощь другим (d650-d669)); раздел 7 – 
межличностные взаимодействия и отношения 
(общие межличностные взаимодействия (d710-
d729)); раздел 8 – главные сферы жизни (домены 
работа и занятость (d840-d859), экономическая 
жизнь (d860-d879)); раздел 9 – жизнь в сообще-
ствах, общественная и гражданская жизнь (доме-
ны жизнь в сообществах, общественная и граж-
данская жизнь (d910-d999)); раздел 1 – умствен-
ные функции (домены глобальные умственные 
функции (b110-b139), специфические умственные 
функции (b140-b189)). 

Для оценки категорий использовалась стан-
дартная шкала МКФ: 

0 – НЕТ проблем (никаких, отсутствуют, ни-
чтожные, …) 0–4 %; 

1 – ЛЁГКИЕ проблемы (незначительные, сла-
бые, …) 5–24 %; 

2 – УМЕРЕННЫЕ проблемы (средние, значи-
мые, …) 25–49 %; 

3 – ТЯЖЁЛЫЕ проблемы (высокие, интенсив-
ные, …) 50–95 %; 

4 – АБСОЛЮТНЫЕ проблемы (полные, …)  
96–100 %. 

По итогам опроса полученные баллы сумми-
руются. Чем больше баллов, тем ниже готовность 
инвалида. Максимальное возможное количество 
баллов при работе с набором категорий критерия 
𝑚𝑚 определяется по формуле: 

𝐵𝐵𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚
𝑚𝑚 = 4𝑛𝑛𝑚𝑚,                            (1) 

где 𝐵𝐵𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚
𝑚𝑚  – максимальное возможное количество 

баллов по критерию 𝑚𝑚; 
4 – определитель категории при абсолютных про-
блемах; 
𝑛𝑛𝑚𝑚 – количество категорий в наборе критерия 𝑚𝑚. 

Числовое значение готовности определяется 
как доля от 𝐵𝐵𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚

𝑚𝑚  и рассчитывается по формуле: 
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𝐺𝐺𝑚𝑚 =
∑𝑑𝑑[1,𝑛𝑛𝑚𝑚]

𝐵𝐵𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚
𝑚𝑚 × 100,    (2) 

где   𝐺𝐺𝑚𝑚 – готовность по критерию 𝑚𝑚 ( %); 
𝑛𝑛𝑚𝑚 – количество категорий в наборе критерия 𝑚𝑚; 
𝑑𝑑[1,𝑛𝑛𝑚𝑚] – определитель категорий в наборе

критерия 𝑚𝑚; 
𝐵𝐵𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚𝑚
𝑚𝑚  – максимальное возможное количество

баллов по критерию 𝑚𝑚. 
При 0 < 𝐺𝐺𝑚𝑚 ≤ 33,3 степень готовности высо-

кая, при 33,3 < 𝐺𝐺𝑚𝑚 ≤ 66,6 – средняя, а при 66,6 <
𝐺𝐺𝑚𝑚 ≤ 100 – низкая. 

Сотрудниками ФГБУ ФНЦРИ им. Г.А. Аль-
брехта разработана и прошла процедуру государ-
ственной регистрации программа для автомати-
зированной оценки степени готовности инвалидов 
и детей-инвалидов к сопровождению при получе-
нии услуг [19]. 

Обсуждение 
В последние годы в Российской Федерации 

отмечается увеличение количества инвалидов, в 
отношении которых реализуются технологии СП в 
различных формах (зависящие от ряда факторов). 
Получение услуг инвалидами связано с организа-
цией их сопровождения, успешность реализации 
которых зависит, в том числе, от готовности инва-
лида к сопровождению. 

Трактовка понятия «сопровождение инвали-
дов» в профессиональной литературе рассматри-
вается и как стратегия, и как технология, и как 
метод профессиональной помощи. Сопровожде-
ние делает акцент на ответственности клиента, 
признавая, что независимый человек в соответ-
ствующих обстоятельствах способен принимать 
самостоятельные решения, а организатор сопро-
вождения лишь создаёт ему условия, которые 
стимулируют активное поведение клиента [11]. 

Готовность инвалида к участию в политиче-
ской, культурной и социальной жизни общества 
определеются не только и не столько академиче-
ской подготовленностью, сколько сформирован-
ностью социальных компетенций, адаптивностью 
и стремлением к развитию [8]. 

Успех сопровождения инвалида зависит от 
ряда факторов, среди которых следует отметить 
готовность инвалида к получению сопровождения 
и её соотношения с такими понятиями, как «спо-
собность» и «навыки». 

Понятие «готовность» в науке отражает со-
стояние личности человека, является его внутрен-
ней психической характеристикой. В психологиче-
ском словаре готовность трактуется как установ-
ка, направленная на выполнение того или иного 
действия, которая предполагает наличие опреде-
ленных знаний, умений, навыков; готовность к 
противодействию, возникающему в процессе вы-
полнения действия, препятствий. Вместе с тем, 
существует определение готовности как устойчи-
вой характеристики личности. Она действует по-
стоянно, её не надо каждый раз формировать в 
связи с поставленной задачей. Будучи заблаго-
временно сформированной, эта готовность явля-
ется, по своей сути, существенной предпосылкой 
успешной деятельности [13]. В структуру психоло-
гической готовности включаются мотивационный, 
ориентационный, операциональный, волевой и 
оценочный компоненты. 

Готовность характеризуется как качествен-
ный показатель саморегуляции на разных уровнях 
прохождения процессов, которыми определяется 
поведение человека: физиологическим, психиче-
ским, социальным [17]. 

Обобщая многообразные подходы к проблеме 
психологической готовности в контексте опреде-
ления её признаков, сущности и структуры, нельзя 
не согласиться с тем, что все эти подходы углуб-
ляют и расширяют представление о сложности и 
многогранности данного феномена [18, 21]. 

В науке под готовностью понимается инте-
гральное свойство личности, определяющее при-
годность её к определённой деятельности, пред-
полагающее у неё наличие представления о дея-
тельности, направленность сознания на её выпол-
нение и способность к самоорганизации в данном 
процессе. Важно отметить, что готовность зада-
ется актуальной потребностью личности в чём-
либо или социальной необходимостью. 

Готовность в педагогике рассматривается как 
интегрированное понятие, т.е. всегда говорит о 
непосредственной готовности человека к опреде-
ленному виду деятельности в процессе образова-
ния: например, готовность ребёнка к школе, прак-
тическая и теоретическая готовность к педагоги-
ческой деятельности и т.д. 

Готовность к профессиональной самореализа-
ции инвалидов определяется совокупностью компо-
нентов и критериев: когнитивно-образовательного, 
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когнитивно-профессионального, мотивационного, 
деятельностного компонентов, сформированных 
на основе осознанного, самостоятельного и адек-
ватного решения о выборе будущей профессио-
нальной деятельности с учётом ограничений свое-
го здоровья. Анализ литературы позволил выявить 
уровни и этапы готовности к профессиональной 
самореализации инвалидов с учётом вышеуказан-
ных компонентов. 

При низком уровне готовности у инвалида от-
сутствует стремление к выявлению и раскрытию 
своего потенциала; достаточно низкий уровень 
активности и осознанности жизненной позиции, 
стратегия жизненного пути не осознана, низкий 
уровень самоконтроля, самосознания, саморе-
флексии, саморегуляции. Уровень интеллекта 
слабый, явно выраженная неуверенность в себе, 
отсутствие готовности к сотрудничеству. 

При среднем уровне готовности инвалид за-
висит от оценки окружающих, тем не менее, он 
готов ставить перед собой цели, проявлять харак-
тер и волевые качества, идти к достижениям, но, в 
то же время, сохраняются трудности в саморегу-
ляции своей деятельности, инвалиду присуща 
низкая самооценка и низкий самоконтроль, низ-
кое самоотношение к себе, низкий уровень ди-
пломатичности. Сотрудничество у инвалида про-
является не всегда быстро. 

На высоком уровне инвалид стремится к вы-
явлению и раскрытию своих сил и возможностей. 
Он более активен, смел, целеустремлён. Развиты 
волевые качества, способность к саморефлексии, 
саморегуляции, достижению, власти, наблюдается 
устойчивая и адекватная самооценка, свобода, 
самостоятельность и ответственность выбора для 
реализации своих возможностей. 

Готовность инвалидов и лиц с ограниченны-
ми возможностями здоровья (ОВЗ) к профессио-
нальному самоопределению рассматривается как 
интегративное качество личности, сформирован-
ное в процессе профессионального самоопреде-
ления и представляющее собой совокупность ко-
гнитивного, мотивационного, деятельностного 
компонентов, которые направлены на осознанное, 
самостоятельное и адекватное решение о выборе 
будущей профессиональной деятельности с учё-
том ограничений своего здоровья. 

Таким образом, готовность к профессиональ-
ной деятельности состоит из трёх блоков: 

– сенсорная организация индивида (показате-
ли, которые отвечают биофизиологическим ха-
рактеристикам субъекта деятельности); 

– показатели, которые отвечают многообраз-
ным условиям выполнения трудовой деятельности; 

– набор психических свойств, состояний и 
процессов (психологический уровень). 

Классификацию уровней готовности можно 
представить в следующем варианте: 

– высокий (самостоятельность в постановке и 
решении новых задач, адекватность оценки и са-
мооценки профессионально важных качеств, спо-
собность к эффективному решению задач в усло-
виях дефицита времени и т.д.); 

– средний (средний уровень проявления при-
веденных качеств); 

– низкий (неумение самостоятельно ставить и 
решать затруднительные задачи, неадекватная 
оценка и самооценка профессионально важных 
особенностей деятельности) [18]. 

На практике готовность часто рассматрива-
ется как междисциплинарное, метапредметное 
понятие: как совокупность желания и мотива вы-
полнения деятельности, которая включает в себя 
наличие необходимого минимального опыта для 
выполнения поставленной задачи и настрой пси-
хофизиологических механизмов личности челове-
ка. В этой связи готовность целесообразно пред-
ставить как составную часть способности к дея-
тельности [15]. 

Готовность инвалида включиться в интегра-
ционные процессы – это отношение к себе, своим 
действиям, ближайшему окружению и наличие 
желания быть интегрированным, мотивация к не-
зависимой жизнедеятельности. 

Учитывая вышеуказанные подходы к определе-
нию готовности, для оценки показателей возможно-
сти инвалидов с психическими расстройствами и 
расстройствами поведения, нарушениями функций 
слуха, зрения и речи, двигательных и других функ-
ций, сочетанными и тяжёлыми множественными 
нарушениями, которые нуждаются в услугах сопро-
вождения, предложена методика использования 
критериев на основе методологии МКФ с формиро-
ванием соответствующего набора категорий. 

 
Выводы 
Разработанные критерии позволяют дать ко-

личественную оценку степени готовности инвали-
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дов к сопровождению при получении услуг, вклю-
чая сопровождаемое проживание. 

Полученные данные могут использоваться 
при разработке индивидуальной программы со-
провождения инвалида, направленной на подго-
товку инвалида к жизни в обществе, его социаль-
но-бытовую, социально-средовую и трудовую 
адаптацию, создание ему специальной обучающей 
среды для поддержания и дальнейшего формиро-
вания (компенсацию/восстановление) навыков, 

необходимых для самостоятельного проживания, 
социального функционирования, адаптацию к 
окружающему пространству и местной социаль-
ной инфраструктуре; содействие расширению 
коммуникативного и жизненного пространства 
инвалида, поддержание родственных отношений с 
учётом личной безопасности и собственных инте-
ресов, а также улучшение уровня и качества жиз-
ни инвалида и созданий «домашних условий» про-
живания. 
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Все материалы направляются в редакцию журнала 

строго через форму на сайте http://vestnik.reaviz.ru. Ре-
дакция не рассматривает материалы, полученные другим 
путём. Присланные в редакцию статьи должны быть ориги-
нальными. Статьи могут быть представлены только на рус-
ском или английском языках. Редакция не принимает ста-
тьи, готовящиеся к публикации или уже опубликованные в 
других изданиях. Статьи и другие материалы должны быть 
написаны на литературном языке без орфографических и 
стилистических ошибок, тщательно отредактированы, соот-
ветствовать научному стилю речи и научной терминологии, 
не требовать дополнительного редактирования, либо нуж-
даться в минимальной правке. Все специальные термины, 
включая термины на латинском языке, должны точно соот-
ветствовать международным номенклатурам терминов: 
Terminologia Anatomica (ТА), Terminologia Histologica (TH) и 
Terminologia Embryologica (ТЕ), Международной классифика-
ции болезней 10-го пересмотра и другим международным 
терминологическим стандартам биомедицинских наук. 
Названия растений должны быть приведены в соответствии 
с Международной номенклатурой водорослей, грибов и 
растений (Мельбурн – Кодексом, 2011 г.) Международной 
ассоциации по таксономии растений; названия животных – в 
соответствии с Международным кодексом зоологической 
номенклатуры (IV издание, 2000 г.) Международной комис-
сии по зоологической номенклатуре; названия химических 
веществ и реактивов – в соответствии с номенклатурой 
Chemical Abstracts Service Registry Number (CASRN) и (или) 
Международного союза теоретической и прикладной химии 
(IUPAC) и т.д. Не допускается использование в статьях тер-
минов «больной» (ед. ч.), «больные» (мн. ч.), рекомендуются 
термины «пациент» (ед. ч.) и «пациенты» (мн. ч.). 

 
РУКОПИСЬ 
Направляется в редакцию в электронном варианте че-

рез online-форму. Загружаемый в систему файл со статьей 
должен быть представлен в одном из следующих форматов: 
*.odt, *.doc, *.docx, *.rtf. 

Объем полного текста рукописи, в том числе таблицы 
и список литературы, для оригинальных исследования не 
должен превышать 25 000 знаков, для лекций и обзоров – 
60 000. В случае, когда превышающий нормативы объем 
статьи, по мнению автора, оправдан и не может быть 
уменьшен, решение о публикации принимается на заседа-
нии редколлегии по рекомендации рецензента. 

Файл с текстом статьи, загружаемый в форму для подачи 
рукописей, должен содержать всю информацию для публика-
ции (в том числе рисунки и таблицы). Структура рукописи долж-
на быть следующей. 

 
РУССКОЯЗЫЧНАЯ АННОТАЦИЯ 
Название статьи. Должно быть информативным и 

достаточно кратким (аббревиатуры не допускаются). 
Авторы статьи. При написании авторов статьи фами-

лию следует указывать после инициалов (А.В. Иванов,  
В.Г. Петров, Д.Е. Сидоров). В случае, если в авторском списке 

представлено более одного имени, обязательно указание 
вклада (процент и описание) в данную работу каждого из ав-
торов. Если авторство приписывают группе авторов, все чле-
ны группы должны отвечать всем критериям и требованиям 
для авторов (например: разработка концепции и дизайна или 
анализ и интерпретация данных; обоснование рукописи или 
проверка критически важного интеллектуального содержа-
ния, окончательное утверждение для публикации рукописи), 
фамилии располагаются в порядке уменьшения размера 
вклада соавторов. Для ответственного за связь с редакцией 
автора указывается контактная информация (почтовый и 
электронный адреса и доступный номер телефона, место ра-
боты, должность, научная степень и звание). Для всех авторов 
статьи следует привести идентификатор ORCID (например, 
https://orcid.org/0000000207461884), а также место работы, 
должность, научную степень и звание. 

Название учреждения. Необходимо привести полное 
официальное название учреждения (без сокращений). Если в 
написании рукописи принимали участие авторы из разных 
учреждений, необходимо соотнести названия учреждений и 
ФИО авторов путем добавления цифровых индексов в верх-
нем регистре перед названиями учреждений и фамилиями 
соответствующих авторов. Фамилии первого автора должно 
соответствовать название учреждения, упоминаемого также 
первым. 

Резюме статьи должно быть (если работа оригиналь-
ная) структурированным: актуальность, цель, материал и 
методы, результаты, выводы. Резюме должно полностью 
соответствовать содержанию работы. Объем текста рефе-
рата для оригинальной статьи – не более 300 слов, для об-
зора литературы, клинического наблюдения – не более  
200 слов. Текст резюме не должен содержать аббревиатур 
и сокращений, за исключением единиц измерения. 

Ключевые слова. Необходимо указать ключевые сло-
ва – от 3 до 10, способствующих индексированию статьи в 
поисковых системах. Ключевые слова должны по значению и 
количеству соответствовать друг другу на русском и англий-
ском языках. 

 
АНГЛОЯЗЫЧНАЯ АННОТАЦИЯ 
Article title. Англоязычное название при соблюдении 

правил английского языка по смыслу должно полностью соот-
ветствовать русскоязычному. 

Author names. ФИО необходимо писать так же, как в 
ранее опубликованных зарубежных работах. Авторам, публи-
кующимся впервые, следует воспользоваться стандартом 
транслитерации BGN/PCGN. 

Affiliation. Необходимо указывать официальное ан-
глоязычное название учреждения. Наиболее полный спи-
сок названий учреждений и их официальной англоязычной 
версии можно найти на сайте РУНЭБ eLibrary.ru 

Abstract. Англоязычная версия резюме статьи долж-
на по смыслу и структуре полностью соответствовать рус-
скоязычной. 

Key words. Для выбора ключевых слов на англий-
ском языке следует использовать тезаурус Национальной 
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медицинской библиотеки США – Medical Subject Headings 
(MeSH). (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh). 

ПОЛНЫЙ ТЕКСТ (на русском, английском или обоих 
языках), подписанный всеми соавторами, должен быть струк-
турированным по разделам. Структура полного текста руко-
писи, посвященной описанию результатов оригинального 
исследования, должна соответствовать общепринятому шаб-
лону и содержать разделы: введение (актуальность), цель и 
задачи, материал и методы, результаты, обсуждение (дискус-
сия), заключение, выводы. 

Цель исследования – отражает необходимость реше-
ния актуального вопроса, вытекающую из содержания 
введения. 

Задачи – последовательное представление этапов 
клинических, лабораторных и экспериментальных иссле-
дований, необходимых для достижения цели. 

Введение. Раздел раскрывает актуальность исследова-
ния на основании литературных данных, освещает состояние 
вопроса со ссылками на наиболее значимые публикации. 
В конце введения формулируется его цель (см. выше). 

Материал и методы. Раздел посвящен информации о 
включенных в исследование пациентах (приводятся количе-
ственные и качественные характеристики больных/ 
обследованных) или экспериментальных живот-
ных/устройствах, дизайне исследования, использованных кли-
нических, лабораторных, инструментальных, эксперименталь-
ных и прочих методиках, включая методы статистической об-
работки данных. При упоминании аппаратуры и лекарств в 
скобках указываются фирма и странапроизводитель. В журна-
ле используются международные непатентованные названия 
(МНН) лекарств и препаратов. Торговые (патентованные) 
названия, под которыми препараты выпускаются различными 
фирмами, приводятся в разделе «Материал и методы», с ука-
занием фирмы изготовителя и их международного непатенто-
ванного (генерического) названия. 

Результаты – основная часть рукописи. Результаты 
следует излагать в тексте в логической последовательно-
сти, они также могут быть представлены в виде таблиц и 
иллюстраций. Не допускается дублирование результатов: в 
тексте не следует повторять все данные из таблиц и рисун-
ков, надо упоминать или комментировать только наиболее 
важные из них; в рисунках не следует дублировать данные, 
приведенные в таблицах. Подписи к рисункам и описание 
деталей на них под соответствующей нумерацией представ-
ляются на отдельной странице. Величины измерений долж-
ны соответствовать Международной системе единиц (СИ). 
Используемые сокращения, кроме общеупотребительных, 
должны быть обязательно расшифрованы и вынесены в 
список, размещаемый в начале статьи. 

Обозначения химических элементов и соединений, 
кроме случаев, когда в написании химических формул 
имеется объективная необходимость, приводятся в тексте 
словесно. 

Латинские названия микроорганизмов приводятся в со-
ответствии с современной классификацией, курсивом. При 
первом упоминании название микроорганизма дается полно-

стью – род и вид (например, Escherichia coli, Staphylococcus 
aureus, Streptomyces lividans), при повторном упоминании ро-
довое название сокращается до одной буквы (E. coli, 
S. aureus, S. lividans). 

Названия генетических элементов даются в трехбук-
венном обозначении латинского алфавита строчными бук-
вами, курсивом (tet), а продукты, кодируемые соответству-
ющими генетическими элементами – прописными прямыми 
буквами (ТЕТ). 

Обсуждение. Раздел включает в себя интерпретацию 
результатов и их значимости со ссылкой на ранее опубли-
кованные собственные и работы других авторов. Содер-
жание раздела должно быть четким и кратким. Необходи-
мо выделить новые и важные аспекты результатов своего 
исследования и по возможности сопоставить их с данными 
других исследователей. Не следует повторять сведения, 
уже приводившиеся в разделе «Введение», и подробные 
данные из раздела «Результаты». Необходимо отметить 
пределы компетенции исследования и его практическую 
значимость. В обсуждение можно включить гипотезы и 
обоснованные рекомендации. 

Заключение. В разделе в тезисном плане подводятся 
итоги проведенного исследования, основанные на проана-
лизированных данных, и выделяются вопросы, требующие 
дальнейшего решения. 

Выводы. Последовательно, с использованием соб-
ственных данных, полученных в ходе исследования, отра-
жают результаты решения поставленных задач. 

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ 
Список литературы должен быть оформлен в соот-

ветствии с правилами оформления пристатейных списков 
литературы, разработанными в соответствии с рекоменда-
циями PubMed и Scopus (стандарт U.S. National Information 
Standards Organization NISO Z39.292005 [R2010]). Правиль-
ное описание используемых источников в списках литера-
туры является залогом того, что цитируемая публикация 
будет учтена при оценке публикационных показателей ее 
авторов и организаций, где они работают. 

В библиографии (пристатейном списке литературы) 
каждый источник следует помещать с новой строки под 
порядковым номером. В списке все работы перечисляют-
ся в порядке цитирования, а не в алфавитном порядке. 
В тексте статьи ссылки на источники приводятся в квад-
ратных скобках арабскими цифрами. 

В библиографическом описании каждого источника 
недопустимо сокращать название статьи. Названия англо-
язычных журналов следует приводить в соответствии с 
каталогом названий базы данных PubMed. Если журнал не 
индексируется в PubMed, необходимо указывать его пол-
ное название. Названия отечественных журналов сокра-
щать не следует. 

В список цитированной литературы рекомендуется 
включать работы, опубликованные в течение последних 
пяти лет. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh).
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Не допускаются: ссылки на неопубликованные 
работы, диссертации, авторефераты и материалы, 
опубликованные в различных сборниках конференций, 
съездов и т.д. Ссылки на тезисы докладов конференций, 
конгрессов, съездов, законы и т.п. могут быть включены в 
список литературы только в том случае, если они доступ-
ны и обнаруживаются поисковиками в Интернете – при этом 
указывается URL и дата обращения. 

Ссылки на работы многолетней давности (исключение – 
редкие высокоинформативные работы), как и на учебники, 
пособия использовать категорически не рекомендуется. 

Оформление библиографии как российских, так и за-
рубежных источников должно быть основано на Ванкувер-
ском стиле в версии AMA (AMA style, 
http://www.amamanualofstyle.com). 

Если количество авторов не превышает 6, в библиогра-
фическом описании указываются все авторы. Если количество 
авторов более 6, следует указать шесть первых авторов и до-
бавить «и др. (et al.)». Ссылки на иностранные источники долж-
ны содержать электронный адрес размещения (PMID) и циф-
ровой идентификатор объекта (DOI), которые определяются на 
сайтах (http://www.ncbi.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=PubMed) и 
(http://www.crossref.org/guestquery/) соответственно. Просим 
обратить внимание на единственно правильное оформление 
ссылки DOI: Пример. https://doi.org/10.20340/vmi-rvz.2020.4.1 

После ссылки DOI и URL (http) точка не ставится! 
Все источники (название монографии, сборника, 

журнала) в списке литературы выделяются курсивом. 
Для обеспечение понимания списка литературы ино-

странными читателями, а также для обеспечения учета ци-
тирования источников в международных базах данных, 
необходимо предоставить информация о переводе основ-
ных элементов библиографической записи на английский 
язык. В связи с тем, что английское название для статьи, 
изначально опубликованной на русском языке, не является 
основным, оно приводится в квадратных скобках после 
описания на русском языке. В конце библиографического 
описания на английском языке в круглые скобки помещают 
указание на исходный язык публикации (In Russ).  

Пример: 
Семеняго С.А., Жданович В.Н. Анатомические осо-

бенности венозного русла голени (обзор литературы). 
Проблемы здоровья и экологии. 2014;3(41):53–56.  
[Semenyago S.A., Zhdanovich V.N. Anatomical features of the 
leg venous bed (literature review). Health and ecology prob-
lems. 2014;3(41):53–56. (in Russ)]. 

 
Информация о конфликте интересов. Авторы 

должны раскрыть потенциальные и явные конфликты инте-
ресов, связанные с рукописью. Конфликтом интересов мо-
жет считаться любая ситуация (финансовые отношения, 
служба или работа в учреждениях, имеющих финансовый 
или политический интерес к публикуемым материалам, 
должностные обязанности и др.), способная повлиять на 
автора рукописи и привести к сокрытию, искажению данных 
или изменению их трактовки. Наличие конфликта интересов 
у одного или нескольких авторов не является поводом для 

отказа в публикации статьи. Однако выявленное редакцией 
сокрытие потенциальных и явных конфликтов интересов со 
стороны авторов может стать причиной отказа в рассмот-
рении и публикации рукописи. Декларировать конфликт 
интересов удобно в специальной электронной форме, раз-
работанной ICMJE www.icmje.org/conflictofinterest/ 

Информация о спонсорстве. Необходимо указы-
вать источник финансирования как научной работы, так и 
процесса публикации статьи (фонд, коммерческая или 
государственная организация, частное лицо и др.). Указы-
вать размер финансирования не требуется. 

Благодарности. Авторы могут выразить благодар-
ности лицам и организациям, способствовавшим публика-
ции статьи в журнале, но не являющимся ее авторами. 

Таблицы следует помещать в текст статьи, они долж-
ны иметь нумерованный заголовок и четко обозначенные 
графы, удобные и понятные для чтения. Данные таблицы 
должны соответствовать цифрам в тексте, однако не долж-
ны дублировать представленную в нем информацию. Ссыл-
ки на таблицы в тексте обязательны. В таблицах должны 
быть четко указаны размерность показателей и форма 
представления данных (M ± m; M ± SD; Me; Mo и т.д.). Пояс-
нительные примечания при необходимости приводятся под 
таблицей. Сокращения должны быть перечислены в сноске 
также под таблицей в алфавитном порядке. 

Рисунки (графики, диаграммы, схемы, чертежи и 
другие иллюстрации в растровом и векторном форматах) 
должны быть контрастными и четкими. Каждый рисунок 
должен быть помещен в текст и сопровождаться нумеро-
ванной подрисуночной подписью. Ниже приводится объ-
яснение значения всех кривых, букв, цифр и других услов-
ных обозначений. 

Фотографии, отпечатки экранов мониторов (скриншоты) 
и другие нерисованные иллюстрации необходимо загружать 
отдельно в специальном разделе формы для подачи статьи в 
виде файлов формата *.jpeg, *.bmp, *.gif (*.doc и *.docx – в 
случае, если на изображение нанесены дополнительные по-
метки). Разрешение изображения должно быть более 300 dpi. 
Файлам изображений необходимо присвоить название, соот-
ветствующее номеру рисунка в тексте. В описании файла 
следует отдельно привести подрисуночную подпись, которая 
должна соответствовать названию фотографии, помещаемой 
в текст. Векторные иллюстрации должны быть экспортиро-
ваны в формат *.svg или *.eps. 

В подписях к микрофотографиям указывается увели-
чение (окуляр, объектив) и метод окраски или импрегнации 
материала. Ссылки на иллюстрации в тексте обязательны. 

Соответствие нормам этики. Для публикации ре-
зультатов оригинальной работы, являющейся проспектив-
ным исследованием, необходимо указать, подписывали ли 
участники исследования (волонтеры) информированное 
согласие. В случае проведения исследований с участием 
животных – соответствовал ли протокол исследования 
этическим принципам и нормам проведения биомедицин-
ских исследований с участием животных. В обоих случаях 
необходимо указать, был ли протокол исследования одоб-
рен этическим комитетом (с приведением названия соот-

http://www.amamanualofstyle.com/
http://www.ncbi.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=PubMed)
http://www.crossref.org/guestquery/)
https://doi.org/10.20340/vmi-rvz.2020.4.1
https://vestnik.reaviz.ru/index.php/vr/management/settings/www.icmje.org/conflictof
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ветствующей организации, ее расположения, номера про-
токола и даты заседания комитета). В ином случае иссле-
дование должно удовлетворять принципам Хельсинкской 
декларации. 

Сопроводительные документы. При подаче рукопи-
си в редакцию журнала необходимо дополнительно загру-
зить файлы, содержащие сканированные изображения за-
полненных и заверенных сопроводительных документов (в 
формате *.pdf). К сопроводительным документам относится 
сопроводительное письмо (направление в печать, заключе-
ние экспертной комиссии или аналогичные им документы) с 
места работы автора, заверенные печатями и руководите-
лем организации и другими уполномоченными лицами, а 
также последняя страница текста статьи с подписями всех 
соавторов и сопроводительное письмо от ответственного 
автора свободного образца. Кроме того, здесь же приво-
дится информация о том, что рукопись не находится на 
рассмотрении в другом издании, не была ранее опублико-
вана и содержит полное раскрытие конфликта интересов 
(если конфликты интересов нет, то пишется «Конфликт ин-
тересов не заявляется»). В случае, если рукопись является 
частью диссертационной работы, то необходимо указать 
предположительные сроки защиты. 

Порядок отзыва (ретрагирования) статьи от 
публикации 

1. Данный документ подготовлен на основе «Правил
отзыва (ретрагирования) статьи от публикации» Ассоциа-
ции научных редакторов и издателей (АНРИ) и описывает 
порядок устранения нарушений в опубликованных Изда-
тельством научных материалах. 

2. Отзыв текста от публикации (ретракция) – меха-
низм исправления опубликованной научной информации и 
оповещения читателей о том, что публикация содержит 
серьезные недостатки, ошибочные данные, которым нель-
зя доверять, о случаях дублирующих публикаций (когда 
авторы представляют одни и те же данные в нескольких 
публикациях), плагиата и сокрытия конфликтов интересов, 
которые могли повлиять на интерпретацию данных или 
рекомендации об их использовании. 

3. Основания для отзыва статьи: обнаружение пла-
гиата в публикации, дублирование статьи в нескольких 
изданиях, обнаружение в работе фальсификаций или 
фабрикаций (например, подтасовки экспериментальных 
данных), обнаружение в работе серьезных ошибок (напри-
мер, неправильной интерпретации результатов), что ставит 
под сомнение ее научную ценность, некорректный состав 
авторов (отсутствует тот, кто достоин быть автором; вклю-
чены лица, не отвечающие критериям авторства), скрыт 
конфликт интересов (и иные нарушения публикационной 
этики), перепубликация статьи без согласия автора. 

4. Издательство осуществляет ретракцию по офи-
циальному обращению автора/коллектива авторов статьи, 
мотивированно объяснившего причину своего решения, а 
также по решению редакции журнала на основании соб-

ственной экспертизы или поступившей в редакцию ин-
формации. 

5. Редакция в обязательном порядке информирует
автора (ведущего автора в случае коллективного автор-
ства) о ретракции статьи и обосновывает ее причины. Если 
автор/авторский коллектив игнорирует сообщения, редак-
ция информирует об этом Совет по этике научных публи-
каций АНРИ. 

6. Статья и описание статьи остаются на интернет-
сайте журнала в составе соответствующего выпуска, но на 
электронную версию текста наносится надпись ОТОЗВА-
НА/RETRACTED и дата ретракции, эта же помета ставится 
при статье в оглавлении выпуска. В комментарии к статье 
указывается причина ретракции (в случае обнаружения 
плагиата – с указанием на источники заимствования). Ме-
ханическое удаление статьи из электронной версии жур-
нала и из архива не происходит, тексты отозванных статей 
остаются там, где они были ранее, с соответствующей 
пометой. 

7. Информация об отозванных статьях передается в
Совет по этике научных публикаций АНРИ (для внесения 
информации в единую базу ретрагированных статей) и в 
НЭБ (elibrary.ru) (информация о статье и полный текст 
остаются на elibrary.ru, но дополняются информацией о 
ретракции. Отозванные статьи и ссылки из них исключа-
ются из РИНЦ и не участвуют при расчете показателей). 

8. Оплата за сопутствующие расходы по публикации
ретрагированных статей не возвращается. 

Авторские права. Авторы, публикующие в данном 
журнале, соглашаются со следующим: 

1. Авторы сохраняют за собой авторские права на
работу и предоставляют журналу право первой публика-
ции работы на условиях лицензии Creative Commons 
Attribution License, которая позволяет другим распростра-
нять данную работу с обязательным сохранением ссылок 
на авторов оригинальной работы и оригинальную публика-
цию в этом журнале. 

2. Авторы сохраняют право заключать отдельные
контрактные договорённости, касающиеся не-
эксклюзивного распространения версии работы в опубли-
кованном здесь виде (например, размещение ее в инсти-
тутском хранилище, публикацию в книге), со ссылкой на ее 
оригинальную публикацию в этом журнале. 

3. Авторы имеют право размещать их работу в сети
Интернет (например, в институтском хранилище или пер-
сональном сайте) до и во время процесса рассмотрения ее 
данным журналом, так как это может привести к продук-
тивному обсуждению и большему количеству ссылок на 
данную работу. 

Приватность. Имена и адреса электронной почты, 
введенные на сайте журнала, будут использованы исклю-
чительно для целей, обозначенных журналом, и не будут 
использованы для каких-либо других целей или предо-
ставлены другим лицам и организациям. 
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