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Молекулярно-генетические предикторы перинатальных 
осложнений гестационного сахарного диабета у беременных 
после применения вспомогательных репродуктивных 
технологий

О.А. Мелкозерова, А.В. Мурзин, Т.Б. Третьякова, Е.Г. Дерябина

ФГБУ «НИИ ОММ» Минздрава России, Екатеринбург, Россия

РЕЗЮМЕ
Цель исследования: оценить влияние носительства полиморфизмов генов липидного и углеводного обмена, тонуса сосудов и ангиоге-
неза на развитие осложнений гестационного сахарного диабета (ГСД) у пациенток с беременностью, наступившей в результате приме-
нения программ вспомогательных репродуктивных технологий (ВРТ).
Материал и методы: проведено сплошное когортное исследование. Основная группа (n=123), которую составили беременные после 
применения программ ВРТ с ГСД, была разделена на 2 подгруппы: 1А — беременные с перинатальными осложнениями (n=76); 1Б — 
беременные без  перинатальных осложнений (n=47). В  группу сравнения (n=105) вошли пациентки с  беременностью, наступившей 
в результате ВРТ, без ГСД. Среди перинатальных осложнений, анализируемых в исследовании, были преэклампсия, плацентарная недо-
статочность, задержка роста плода, малый размер плода для гестационного срока. Молекулярно-генетическое исследование проводи-
лось методом аллель-специфичной ПЦР в режиме реального времени. Изучали полиморфизмы генов PPARG (Pro12Ala C>G), TCF7L2 
(IVS3 C>T), ApoB Pro2739leu G>A, VEGF-A: -634 G>C, eNOS Glu298Asp G894T G>T.
Результаты исследования: установлено, что носительство полиморфного аллеля Pro12Pro гена PPARG (Pro12Ala C>G) ассоцииро-
вано с риском развития ГСД у пациенток после ВРТ (отношение шансов (ОШ) 2,451, 95% доверительный интервал (ДИ) 1,60–3,746, 
p=0,001). Напротив, аллель AlaP12Ala гена PPARG обладает протективным эффектом в отношении данных рисков (ОШ 0,408, 95% ДИ 
0,267–0,623, p=0,001). Отмечено, что носительство генотипа TCF7L2 IVS3 TT ассоциировано с риском развития ГСД у пациенток после 
ВРТ (ОШ 3,795, 95% ДИ 1,482–9,720, p=0,004). Носительство генотипа СС гена VEGF-A -634 G>C (ОШ 3,607, 95% ДИ 1,084–5,218, 
р<0,05) и рецессивной гомозиготы TT гена eNOS 894 G>Т (ОШ 2,637, 95% ДИ 1,033–6,374, р<0,05) ассоциировано с риском развития 
перинатальных осложнений ГСД у пациенток после ВРТ.
Заключение: поиск генетических детерминант ГСД, ассоциированного с перинатальными осложнениями, важен для определения груп-
пы высокого риска на этапе подготовки к проведению программ ВРТ и на ранних сроках беременности. Раннее выявление пациенток 
группы риска позволит проводить эффективные профилактические мероприятия перед вступлением в программу, объективно анали-
зировать клинические признаки прогрессирования заболевания, своевременно проводить коррекцию нарушений углеводного обмена 
для улучшения перинатальных исходов.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: вспомогательные репродуктивные технологии, гестационный сахарный диабет, перинатальные осложнения, по-
лиморфизм генов липидного и углеводного обмена, полиморфизм генов — регуляторов ангиогенеза и тонуса сосудов.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Мелкозерова О.А., Мурзин А.В., Третьякова Т.Б., Дерябина Е.Г. Молекулярно-генетические предикторы пе-
ринатальных осложнений гестационного сахарного диабета у беременных после применения вспомогательных репродуктивных 
технологий. РМЖ. Мать и дитя. 2024;7(1):4–11. DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-1.

Molecular-genetic predictors concerning the perinatal 
complications of gestational diabetes mellitus in pregnant women 
after assisted reproductive technologies

O.A. Melkozerova, A.V. Murzin, T.B. Tretyakova, E.G. Deryabina

Ural Research Institute for Maternal and Infant Health, Yekaterinburg, Russian Federation

ABSTRACT
Aim: to assess the impact of carrying polymorphisms of genes related to lipid and carbohydrate metabolism, vascular tone, and angiogenesis 
on the complications development related to gestational diabetes mellitus (GDM) in patients with pregnancies resulting from the use of 
assisted reproductive technology (ART).
Patients and Methods: a comprehensive cohort study was conducted. The main group (n=123), comprised of pregnant patients after the use 
of ART with GDM, was divided into 2 subgroups: 1A — pregnant women with perinatal complications (n=76); 1B — pregnant women without 
perinatal complications (n=47). The comparison group (n=105) included patients with pregnancies resulting from ART, without GDM. The 
perinatal complications analyzed in the study included preeclampsia, placental insufficiency, fetal growth retardation, and small for gestational 
age. Molecular genetic testing was conducted using allele-specific real-time PCR. Polymorphisms of the PPARG (Pro12Ala C>G), TCF7L2 
(IVS3 C>T), ApoB Pro2739leu G>A, VEGF-A: -634 G>C, eNOS Glu298Asp G894T G>T genes were studied.
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Введение
Вспомогательные репродуктивные технологии (ВРТ) 

стали неотъемлемой частью современной медици-
ны и  играют ключевую роль в  лечении бесплодия [1]. 
В многочисленных научных исследованиях подтвержден 
высокий риск акушерских осложнений при  беременно-
сти, наступившей после экстракорпорального оплодо
творения [2–4].

Результаты, представленные в  метаанализах [3, 4],  
свидетельствуют о  значимом повышении ри-
ска развития гестационного сахарного диабета (ГСД) 
при беременности, наступившей после использования 
ВРТ. При этом ряд авторов полагают, что индуцирован-
ная беременность, протекающая на  фоне ГСД, значи-
тельно чаще осложняется развитием материнских и пе-
ринатальных осложнений по  сравнению со спонтанно 
наступившей беременностью [5–7].

Гестационный сахарный диабет — полигенное много-
факторное заболевание, триггером реализации которого 
являются эпигенетические влияния при  наличии опре-
деленных ассоциаций полиморфизмов генов [2, 8, 9]. 
Реализация перинатальных осложнений на  фоне ГСД 
детерминирована генетической сетью функционально 
неблагоприятных полиморфизмов аллелей определен-
ных групп генов [10, 11].

Гены углеводного обмена участвуют в регуляции мета-
болизма углеводов, являясь ключевым звеном в патогене-
зе развития нарушений углеводного обмена. Анализ но-
сительства полиморфных вариантов генов — регуляторов 
липидного и углеводного обмена, эндотелиальной функции 
и  ангиогенеза определяет персонифицированный подход 
к выявлению пациенток с высоким риском развития пери-
натальных осложнений, ассоциированных с ГСД, при насту-
плении беременности после применения программ ВРТ.

Цель исследования: оценить влияние носительства по-
лиморфизмов генов липидного и углеводного обмена, то-
нуса сосудов и  ангиогенеза на  развитие осложнений ГСД 
у  пациенток с  беременностью, наступившей в  результате 
применения программ ВРТ.

Материал и методы
Проведено сплошное когортное исследование. Основ-

ная группа (n=123), которую составили пациентки с  бе-
ременностью, наступившей в результате применения ВРТ, 

с ГСД, была разделена на 2 подгруппы: 1А — беременные 
с  перинатальными осложнениями (n=76); 1Б — беремен-
ные без перинатальных осложнений (n=47). В группу срав-
нения (n=105) вошли пациентки с беременностью, насту-
пившей в  результате ВРТ, без  ГСД. Среди перинатальных 
осложнений, анализируемых в  исследовании, были пре
эклампсия (ПЭ), плацентарная недостаточность (ПН), ре-
ализуемая в  виде задержки роста плода, малого размера 
плода для  гестационного срока, макросомии, а  также ос-
ложнений послеродового периода. Диагноз ГСД устанав-
ливали согласно критериям Российского национального 
консенсуса по ГСД [7].

Исследование одобрено локальным этическим коми-
тетом ФГБУ «НИИ ОММ» Минздрава России. У  всех жен-
щин до начала исследования было получено добровольное 
информированное согласие на включение в исследование, 
обработку и  использование биологического материала 
и персональных данных.

Молекулярно-генетическое исследование полиморф-
ных вариантов генов — регуляторов обмена липидов (ApoB 
Pro2739leu G>A; rs676210), углеводного обмена (PPARG 
P12A, C>G; rs180122; IVS3 C>T; rs7903146), регуляторов 
ангиогенеза (VEGF-A: -634 G>C; rs2010963) и тонуса со-
судов (eNOS Glu298Asp G894T G>T; rs1799983) проводи-
ли методом аллель-специфичной ПЦР в режиме реального 
времени. Оценку результатов выполняли с использованием 
программного обеспечения ДТ-96 (ООО «НПО ДНК-Техно-
логия», Россия).

Статистический анализ выполнен с  использованием 
программы SPSS Statistics, версия 22.0 (IBM Microsoft, 
США). Для  проверки отклонения распределения веро-
ятностей от  нормального распределения использовали 
критерий проверки на симметричность и критерий Шапи-
ро — Уилка. Данные, не подчиняющиеся закону нормаль-
ного распределения, представлены как  Ме [25%; 75%], 
где Ме — медиана, 25% и 75% — 25-й и 75-й процентили. 
Для качественных показателей, в том числе частот гено-
типов и  аллелей, статистическую значимость различий 
определяли с использованием критерия хи-квадрат (χ2). 
Оценивали отношение шансов (OШ) с 95% доверитель-
ным интервалом (ДИ). Различия считали статистически 
значимыми при  p<0,05. Тест на  соответствие распре-
деления генотипов закону Харди — Вайнберга прово-
дили с  использованием программы Hardy — Weinberg 
equilibrium.

Results: carrying the polymorphic Pro12Pro allele of the PPARG gene (Pro12Ala C>G) was associated with an increased risk of developing 
GDM in patients after ART (odds ratio (OR) 2.451, 95% confidence interval (CI) 1.60–3.746, p=0.001). Conversely, the AlaP12Ala allele of 
the PPARG gene has a protective effect against these risks (OR 0.408, 95% CI 0.267–0.623, p=0.001). It was noted that carrying the TCF7L2 
IVS3 TT genotype was associated with an increased risk of developing GDM in patients after ART (OR 3.795, 95% CI 1.482–9.720, p=0.004). 
Carrying the CC genotype of the VEGF-A -634 G>C gene (OR 3.607, 95% CI 1.084–5.218, p<0.05), as well as the recessive homozygous TT 
genotype of the eNOS 894 G>T gene (OR 2.637, 95% CI 1.033–6.374; p<0.05), was associated with an increased risk of developing perinatal 
complications of GDM in patients after ART.
Conclusion: identifying genetic determinants of GDM associated with perinatal complications is important for determining the high-risk group 
at the stage of ART preparation and early pregnancy. Early identification of high-risk patients will allow for effective preventive measures 
before entry into the program, and for objective analysis of the clinical signs concerning the disease progression, as well as timely correction 
of carbohydrate metabolism disorders to improve perinatal outcomes.
KEYWORDS: ART, gestational diabetes, perinatal complications, gene polymorphisms related to lipid and carbohydrate metabolism, gene 
polymorphisms — angiogenesis and vascular tone regulators.
FOR CITATION: Melkozerova O.A., Murzin A.V., Tretyakova T.B., Deryabina E.G. Molecular-genetic predictors concerning the perinatal 
complications of gestational diabetes mellitus in pregnant women after assisted reproductive technologies. Russian Journal of Woman and 
Child Health. 2024;7(1):4–11 (in Russ.). DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-1.



РМЖ. Мать и дитя. T. 7, № 1, 2024 / Russian Journal of Woman and Child Health. Vol. 7, № 1, 20246

Original Research Obstetrics and Gynecology

Результаты исследования
Пациентки после применения программ ВРТ с беремен-

ностью, осложнившейся ГСД, были старше, чем пациент-
ки без ГСД (37 [34; 40] лет против 34 [30; 36,5] лет; р<0,05). 
У пациенток основной группы индекс массы тела, опреде-
ленный в  I триместре, был значимо выше, чем в  группе 
сравнения: 30,3 [26,0; 32,3] кг/м2 против 26,1 [24,3; 30,0] 
кг/м2 соответственно (p<0,05).

Пациентки после ВРТ с ГСД значимо чаще страдали за-
болеваниями сердечно-сосудистой системы (OШ 3,84, 95% 
ДИ 1,23–11,96, р=0,003), гипотиреозом (OШ 5,53, 95% 
ДИ 1,42–21,29, р=0,008) и хроническими болезнями мо-
чевыделительной системы (OШ 4,96, 95% ДИ 1,47–16,92, 
р=0,007). Беременность после ВРТ и на фоне ГСД статисти-
чески значимо чаще, чем без ГСД, осложнялась развитием 
умеренной (ОШ 1,083, 95% ДИ 1,11–77,52, р=0,04) и тяже-
лой (ОШ 1,038, 95% ДИ 1,08–69,52, р=0,04) ПЭ, формиро-
ванием макросомии плода (ОШ 6,05, 95% ДИ 1,24–29,541, 
р=0,023) и развитием послеродового кровотечения (ОШ 
9,27, 95% ДИ 1,11–75,21, р=0,016).

Характер распределения аллелей и  генотипов по  по-
лиморфным вариантам изученных генов — регуляторов 
обмена липидов, углеводного обмена, ангиогенеза и  то-
нуса сосудов соответствовал закону равновесия Харди —  
Вайнберга.

Установлено, что  гомозиготный вариант гена PPARG 
P12A СС регистрировалcя статистически значимо чаще у па-
циенток с  беременностью после ВРТ, осложнившейся ГСД 
(ОШ 2,463, 95% ДИ 1,43–4,25, p=0,002). Минорный гомо-
зиготный вариант генотипа PPARG P12 GG, напротив, значи-

мо снижал риски в отношении ГСД у пациенток после ВРТ  
(ОШ 0,331, 95% ДИ 0,15–0,72, p=0,004) (табл. 1).

Установлена ассоциация полиморфного варианта гомо-
зиготного генотипа TCF7L2 IVS3 TT с наличием ГСД у па-
циенток после ВРТ (ОШ 3,795, 95% ДИ 1,44–9,65, p=0,004) 
(см. табл. 1).

Распределение частот аллелей по  полиморфным ло-
кусам исследуемых генов показало, что  носительство по-
лиморфного аллеля С  в  локусе P12A гена PPARG стати-
стически значимо ассоциировано с  риском развития ГСД 
у  пациенток после ВРТ (ОШ 2,451, 95% ДИ 1,604–3,746, 
p=0,001). Напротив, аллель G в  локусе P12A гена PPARG 
обладает защитным эффектом в  отношении ГСД у  паци-
енток с  беременностью, наступившей в  результате ВРТ  
(ОШ 0,408, 95% ДИ 0,267–0,623, p=0,001). Установлено, 
что  носительство полиморфного аллеля Т в  гене TCF7L2 
IVS3 ассоциировано с  риском развития ГСД у  пациенток 
с беременностью, наступившей после ВРТ (ОШ 2,069, 95% 
ДИ 1,461–3,521, p=0,002) (табл. 2).

С  целью определения генетической предрасполо-
женности к  формированию перинатальных осложнений 
на фоне ГСД у пациенток после ВРТ проведен анализ частот 
полиморфных аллелей и генотипов генов PPARG (P12A C>G), 
TCF7L2 (IVS3 C>T), ApoB (Pro2739leu G>A), VEGF-A: -634 
G>C, eNOS (Glu298Asp G894T G>T) у женщин подгруппы 1А 
(пациентки с  перинатальными осложнениями ГСД) и под-
группы 1Б (пациентки без перинатальных осложнений ГСД).

Среди пациенток подгруппы 1А статистически зна-
чимо чаще встречались минорные гомозиготы VEGF-A: 
-634 CC по  полиморфному маркеру VEGF-A: -634 G>C 

Таблица 1. Частоты полиморфных генотипов исследуемых генов — регуляторов липидного и углеводного обмена, ангио-
генеза и тонуса сосудов в группах наблюдения
Table 1. Frequencies of polymorphic genotypes in the investigated genes — regulators of lipid and carbohydrate metabolism, 
angiogenesis, and vascular tone in the follow-up groups

Ген/генотип
Gene/genotype

Основная группа
Main group (n=123)

Группа сравнения
Comparison group (n=105) χ2 p ОШ / OR 95% ДИ / CI

n % n %

PPARG P12A СС 87 70,7 52 49,5 10,706 0,002 2,463 1,428 4,249

PPARG P12A СG 25 20,3 29 27,6 1,667 0,197 0,669 0,362 1,234

PPARG P12A GG 11 9,0 24 22,9 8,439 0,004 0,331 0,154 0,715

ApoB Pro2739leu GG 74 60,2 69 65,7 0,747 0,388 2,762 0,927 8,225

ApoB Pro2739leu GA 29 23,6 22 21,0 0,225 0,636 0,135 0,016 1,142

ApoB Pro2739leu AA 20 16,3 14 13,3 0,382 0,537 0,684 0,316 2,571

TCF7L2 IVS3 CC 75 60,9 75 71,4 3,646 0,058 0,856 0,342 1,029

TCF7L2 IVS3 CT 25 21,3 24 22,8 0,027 0,862 0,987 0,540 1,012

TCF7L2 IVS3 TT 23 18,7 6 5,7 8,603 0,004 3,795 1,442 9,650

VEGF-A: -634 GG 73 59,3 51 48,6 2,653 0,104 1,546 0,914 2,614

VEGF-A: -634 GС 32 26,1 32 30,4 0,558 0,456 0,802 0,450 1,431

VEGF-A: -634 СС 18 14,6 22 21,0 1,563 0,212 0,647 0,326 1,258

eNOS G894T GG 54 43,9 49 46,7 0,175 0,676 0,894 0,530 1,509

eNOS G894T GT 38 30,9 29 27,6 0,293 0,589 1,172 0,660 2,080

eNOS G894T TT 31 25,2 27 25,7 0,008 0,930 0,973 0,535 1,770
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(χ2=4,145, ОШ 3,607, 95% ДИ 1,084–13,218, р=0,042) 
и минорные гомозиготы eNOS (G894T) TT по полиморфно-
му маркеру eNOS (G894T G>T) (χ2=4,289, ОШ 2,480, 95% 
ДИ 1,689–6,351, р=0,039) (табл. 3).

В  подгруппе женщин без  перинатальных осложне-
ний ГСД после ВРТ, напротив, значимо чаще отмечались ге-
нотипы доминантных гомозигот VEGF-A: -634 GG по поли-
морфному маркеру VEGF-A: -634 G>C (χ2=5,321, р=0,022) 

Таблица 2. Частоты полиморфных аллелей исследуемых генов — регуляторов апоптоза и ангиогенеза в группах наблю-
дения
Table 2. Frequencies of polymorphic alleles in the investigated genes — regulators of apoptosis and angiogenesis in the follow-up 
groups

Ген/аллель
Gen/allel

Основная группа
Main group (n=123)

Группа сравнения
Comparison group (n=105) χ2 p ОШ / OR 95% ДИ / CI

n % n %

PPARG P12A: С 199 80,9 133 63,3 17,746 0,001 2,451 1,604 3,746

PPARG P12A: G 47 19,1 77 36,7 – – 0,408 0,267 0,623

ApoB Pro2739leu: G 177 71,9 160 76,2 1,056 0,305 0,802 0,506 1,223

ApoB Pro2739leu: A 69 28,1 50 23,8 – – 1,247 0,818 1,303

TCF7L2 IVS3: C 174 70,7 175 83,3 9,711 0,002 0,483 0,307 0,762

TCF7L2 IVS3: T 72 29,3 35 16,7 – – 2,069 1,461 3,521

VEGF-A: -634 G 178 72,4 134 63,8 2,831 0,187 1,485 0,861 2,207

VEGF-A: -634 C 68 27,6 76 36,2 – – 0,674 0,453 1, 084

eNOS: 894T G 146 59,3 127 79,5 0,060 0,807 0,954 0,655 1,389

eNOS: 894 T 100 40,7 83 20,5 – – 1,048 0,720 1,526

Таблица 3. Частоты полиморфных генотипов исследуемых генов — регуляторов липидного и углеводного обмена, ангио-
генеза и тонуса сосудов в подгруппах наблюдения у пациенток с ГСД при беременности, наступившей после ВРТ
Table 3. Frequencies of polymorphic genotypes in the investigated genes — regulators of lipid and carbohydrate metabolism, 
angiogenesis, and vascular tone in the follow-up subgroups of female patients with GDM occurring after ART

Ген/генотип
Gene/genotype

Подгруппа 1А
Subgroup 1A (n=76)

Подгруппа 1Б
Subgroup 1B (n=47) χ2 p ОШ / OR 95% ДИ / CI

n % n %

PPARG P12A СС 53 69,7 34 72,3 0,095 0,758 0,881 0,394 1,971

PPARG P12A СG 15 19,7 10 21,3 0,043 0,837 0,910 0,371 2,234

PPARG P12A GG 8 10,6 3 6,4 0,612 0,434 1,725 0,434 6,859

ApoB Pro2739leu GG 49 64,5 25 53,2 1,542 0,215 1,597 0,761 3,350

ApoB Pro2739leu GA 17 22,4 12 25,5 0,161 0,688 0,840 0,360 1,964

ApoB Pro2739leu AA 10 13,1 10 21,3 1,406 0,236 0,561 0,214 1,561

VEGF-A: -634 GG 39 51,4 34 72,3 5,321 0,022 0,403 0,184 0,881

VEGF-A: -634 GC 22 28,9 10 21,3 0,888 0,347 0,437 0,640 3,550

VEGF-A: -634 CC 15 19,7 3 6,4 4,145 0,042 3,607 1,084 13,218

TCF7L2 IVS3 CC 48 63,2 26 55,3 0,745 0,389 1,385 0,660 2,903

TCF7L2 IVS3 CT 15 19,7 11 23,4 0,234 0,629 0,805 0,334 1,941

TCF7L2 IVS3 TT 13 17,1 10 21,3 0,322 0,565 0,763 0,305 1,914

eNOS G894T GG 28 36,8 26 55,3 4,026 0,045 0,471 0,225 0,898

eNOS G894T GT 24 31,6 14 29,8 0,044 0,835 1,088 0,494 1,398

eNOS G894T TT 24 31,6 7 14,9 4,289 0,039 2,637 1,689 6,351
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и доминантных гомозигот eNOS (G894T) GG по полиморф-
ному маркеру eNOS (G894T G>T) (χ2=4,026, р=0,045) (см. 
табл. 3).

Анализ распределения аллелей исследуемых генов по-
казал более высокую частоту выявления вариантного ал-
леля С полиморфного локуса VEGF-A: -634 G>C у женщин 
подгруппы 1А (χ2=8,058, ОШ 2,535, 95% ДИ 1,34–4,778, 
р=0,004) (табл. 4).

Такая же тенденция выявлена и для полиморфизма G894T 
G>Т гена eNOS: частота вариантного аллеля Т гена eNOS 
G894T была статистически значимо выше у женщин подгруп-
пы 1А по сравнению с женщинами подгруппы 1Б (χ2=7,411, 
ОШ 1,121, 95% ДИ 1,230–3,256, р=0,007) (см. табл. 4).

Обсуждение
Установлено, что  чувствительность тканей к  инсули-

ну регулируется работой ядерного рецептора PPARγ, яв-
ляющегося фактором транскрипции. Развитие инсулино-
резистентности, дислипидемии, гипертензии и  ожирения 
сопровождается нарушением обмена жирных кислот, 
что  обусловлено мутацией в  гене PPARG Pro12Ala, C>G; 
rs180122, вызывая изменение рецептора PPARγ2 [12]. 
Установлено, что  мажорные гомозиготы по  Pro12Pro от-
личаются более выраженной инсулинорезистентностью, 
ожирением, дислипидемией и  гипертензией и  имеют бо-
лее высокий риск развития сахарного диабета 2 типа (СД2) 
по сравнению с  носителями минорного аллеля Ala12Ala 
(OШ 1,14, 95% ДИ 1,08–1,2) [13].

Напротив, многие исследования «случай — контроль» 
показали, что  вариант Pro12Ala (Ala12) связан с  защитой 
от риска СД2 у восточноазиатских (японских) [14], ближ-
невосточных [15] и европейских предков, таких как финны 
[16], чехи [17] и шотландцы [18]. Другие исследования по-
казали, что вариант PPARG Pro12Ala может рассматривать-
ся как маркер риска, определяющий предрасположенность 
к СД2 у русских [19].

Вышеописанные исследования указывают, что  носи-
тельство полиморфного варианта гена PPARG Pro12Ala мо-
жет иметь как протективный эффект, так и быть ассоции-
рованным с повышением риска развития СД2 в некоторых 
популяциях. В  то  же время исследования, посвященные 
влиянию носительства данного полиморфизма на риск ре-
ализации ГСД, весьма ограничены и  их результаты носят 
противоречивый характер.

В  систематическом обзоре [20] проанализировано 76 
исследований, в  которых изучались однонуклеотидные 
полиморфизмы (SNP) при ГСД. Отобрано в  соответствии 
с  критериями обзора 34 SNP, включенных в  49 исследо-
ваний. Два исследования подтвердили роль полиморфиз-
ма Pro12Ala гена PPARG G>C rs1801282 в риске реализа-
ции ГСД [21, 22].

В  нашем исследовании продемонстрировано, что  но-
сительство доминантного гомозиготного варианта гена 
PPARG Pro12Pro значимо чаще было ассоциировано с ре-
ализацией ГСД у пациенток с беременностью, наступившей 
после ВРТ (ОШ 2,463, 95% ДИ 1,43–4,25, p=0,002), тогда 
как  носительство генотипа минорной гомозиготы PPARG 
Ala12Ala, напротив, обладало протективным эффектом 
в отношении рисков реализации ГСД у пациенток после ВРТ 
и значимо чаще отмечалось у пациенток группы сравнения, 
беременность которых протекала без ГСД (ОШ 0,331, 95% 
ДИ 0,15–0,72, p=0,004).

В  нашем исследовании были установлены ассоциации 
носительства гомозиготного варианта полиморфного ге-
нотипа TCF7L2 IVS3 TT с риском развития ГСД у пациен-
ток после ВРТ (ОШ 3,795, 95% ДИ 1,482–9,720, p=0,004). 
Вариантный аллель С  в  гомо- или гетерозиготном состо-
янии гена TCF7L2 (IVS3 C>T), напротив, обладает про-
тективным эффектом, значимо снижая риск ГСД при  бе-
ременности, наступившей после ВРТ (ОШ 0,264, 95% ДИ 
0,103–0,675, p=0,004).

Аналогичные результаты продемонстрированы в  си-
стематическом обзоре S. Dias et al. [20]. В  двух исследо-

Таблица 4. Частоты полиморфных аллелей исследуемых генов — регуляторов липидного и углеводного обмена, ангио-
генеза и тонуса сосудов в подгруппах наблюдения у пациенток с ГСД при беременности, наступившей после ВРТ
Table 4. Frequencies of polymorphic alleles in the investigated genes — regulators of lipid and carbohydrate metabolism, 
angiogenesis, and vascular tone in the follow-up subgroups of female patients with GDM occurring after ART

Ген/аллель
Gene/allele

Подгруппа 1А
Subgroup 1A (n=76)

Подгруппа 1Б
Subgroup 1B (n=47) χ2 p ОШ / OR 95% ДИ / CI

n % n %

PPARG P12A: С 121 79,6 78 83,0 0,428 0,514 0,801 0,411 1,560

PPARG P12A: G 31 20,4 16 17,0 – – 1,249 0,641 2,434

ApoB Pro2739leu: G 115 75,7 62 66,0 2,708 0,100 1,604 0,912 2,823

ApoB Pro2739leu: A 37 24,3 32 34,0 – – 0,623 0,354 1,097

VEGF-A: -634 G 100 65,8 78 83,0 8,580 0,004 0,394 0,209 0,743

VEGF-A: -634 С 52 34,2 16 17,0 – – 2,535 1,345 4,778

TCF7L2 IVS3: C 111 73,0 63 67,0 1,012 0,315 1,332 0,761 2,331

TCF7L2 IVS3: T 41 27,0 31 33,0 – – 0,751 0,429 1,314

eNOS: 894T G 80 52,6 66 70,2 7,441 0,007 1,121 1,230 3,256

eNOS: 894 T 72 47,4 28 29,8 – – 0,471 0,273 0,813
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ваниях установлены ассоциации аллеля Т гена TCF7L2 
rs7903146 с риском развития ГСД, однако данные получе-
ны на общей популяции беременных [21, 23].

Двадцать исследований, проведенных в  различных по-
пуляциях, выявили 4 SNP (rs7903146, rs4506565, rs7901695 
и rs12255372) в гене TCF7L2. Четыре из восьми исследова-
ний, в которых изучался полиморфизм rs7903146, показали 
связь между аллелем T гена TCF7L2 и ГСД [21, 23]. Два ис-
следования, посвященных изучению rs4506565, сообщают 
об ассоциации между аллелем T гена TCF7L2 и ГСД [23, 24]. 
В  одном из  пяти исследований, посвященных rs7901695, 
была обнаружена связь между ГСД и аллелем Т у  амери-
канских европеоидов [25], в то время как одно исследова-
ние показало, что аллель C, а не аллель T, был связан с ГСД 
в  большой шведской популяции [24]. Из  пяти исследова-
ний, посвященных rs12255372, два показали связь между 
аллелем T и ГСД [24].

Имеются отдельные исследования, подтверждающие 
ассоциацию носительства полиморфного аллеля Т гена 
TCF7L2 с риском возникновения ГСД на  общей популя-
ции россиян [26].

Работы многих авторов показали, что  генетические 
компоненты определяют значительный вклад в  развитие 
предрасположенности к ПЭ и ПН [27, 28].

Исследования, проведенные с  участим близнецов, де-
монстрируют значимость как генетических, так и эпигене-
тических средовых факторов в патогенезе ПЭ и ПН [29, 30].

В  метаанализе H.P. Qi et al. [31], включившем 10 671 
участника из  33 исследований, установлено что  маркер 
Glu298Asp гена NOS3 является причиной развития ПЭ  
(OШ 1,43, 95% ДИ 1,13–1,82). С  другой стороны, мета-
анализ [32], проведенный на  основании результатов ис-
следования 5774 пациенток, подтвердил, что  генотип ТТ 
в локусе 786 гена NOS3 ассоциирован с повышенным ри-
ском развития ПЭ у  европеоидов (OШ 1,0, 95% ДИ 1,14–
1,73), тогда как  маркер Glu298Asp не  имеет статисти-
ческой значимости в  развитии данной патологии. Более 
поздние работы указывают на ассоциацию полиморфизма 
Glu298Asp гена NOS3 с риском развития ПЭ и гипертензи-
онных расстройств при беременности [33].

В  проведенном нами исследовании выявлена ассоци-
ация носительства полиморфного варианта аллеля T гена 
eNOS в локусе 894 G>Т с риском развития перинатальных 
осложнений ГСД у пациенток после применения программ 
ВРТ (χ2=7,411, ОШ 1,121, 95% ДИ 1,230–3,658, р=0,007). 
Анализ распределения генотипов показал, что  носи-
тельство доминантного генотипа GG гена eNOS в  локусе  
894 G>Т ассоциировано с низким риском развития перина-
тальных осложнений ГСД у пациенток после ВРТ (χ2=4,026, 
ОШ 0,378, 95% ДИ 0,225–1,081, р<0,05).

Снижение активности гена eNOS при  наличии пато-
логических аллелей является пусковым фактором разви-
тия эндотелиальной дисфункции, нарушений липидного 
и углеводного обмена и, как следствие, развития ПЭ и ПН 
у  беременных с  полиморфизмом ТТ Glu298Asp (G894T) 
(ОШ 4,52, 95% ДИ 1,18–17,32, р<0,05) (частотное распре-
деление 73,7%) [33].

Показана ассоциация ПЭ и  ПН с  носительством поли-
морфного варианта гена VEGF-A: -634 G>C в  популяциях 
европеоидов и монголоидов [31, 34]. В исследовании [35] 
установлено, что частота генотипов VEGF -634GC и CC была 
значительно выше при тяжелой ПЭ по сравнению с умерен-
ной ПЭ, а также по сравнению с контрольной группой.

В обновленном метаанализе X. Wang et al. [36] показана 
ассоциация между полиморфизмом гена VEGF-A и пред-
расположенностью к  ПЭ. Метаанализ включал 23 иссле-
дования, в  которых приняли участие 2597 пациенток. 
Установлено, что полиморфизм -634G/C гена VEGF-A мо-
жет быть связан с риском развития ПЭ в европейской по-
пуляции. Эти данные согласуются с полученными в нашем 
исследовании результатами о  носительстве полиморф
ных аллелей в  локусе -634G/C гена VEGF-A и  в локусе 
G894T гена eNOS. Однако в нашем исследовании данная 
ассоциация впервые выявлена в популяции женщин с бе-
ременностью, наступившей в  результате ВРТ, осложнен-
ной развитием ГСД. В  литературе не  было представлено 
подобных данных.

Кроме того, выявленные ассоциации касаются так-
же риска развития ПН и других осложнений беременности, 
связанных с нарушением процессов инвазии трофобласта 
и раннего плацентогенеза.

Хорошо известно, что  при нарушении плацентации 
и  аномальной инвазии цитотрофобласта, недоразвитии 
спиральных артерий складываются предпосылки для  раз-
вития ПЭ и  ПН. Ключевую роль в  этом состоянии может 
играть VEGF. Известно, что  в культивируемых цитотро-
фобластах в  ответ на  гипоксию наблюдалось повышение 
уровня мРНК и  белка VEGF [37]. Кроме того, при  ПЭ со-
общалось о  снижении продукции VEGF циркулирующими  
Т- и NK-клетками [38].

Несколько исследований показали, что  изменение со-
держания VEGF и уровня экспрессии его рецепторов может 
влиять на ангиогенез, что приводит к ПН и эндотелиальной 
дисфункции при ПЭ [39].

Генетические вариации являются хорошо известны-
ми факторами риска предрасположенности к  ПЭ. Хотя 
несколько генов были кандидатами на  роль марке-
ров генетической предрасположенности к этому осложне-
нию, не определен генетический паттерн, объясняющий эту 
корреляцию. Учитывая важность VEGF в ангиогенезе и ре-
моделировании сосудов, исследование ассоциации между 
полиморфизмом генов VEGF, eNOS и  ПЭ, ПН в  популя-
ции женщин, чья беременность наступила в результате ВРТ 
и  осложнилась ранним развитием ГСД, представляется 
весьма актуальным. Необходимы дальнейшие крупномас-
штабные исследования, чтобы получить конкретные дока-
зательства роли вариантов генов VEGF и eNOS в патофизи-
ологии ПЭ и ПН у пациенток с ГСД.

Ограничением настоящего исследования является от-
сутствие анализа информации о  рационе и  режиме пита-
ния беременных, особенностях пищевого поведения, ко-
торые являются важными компонентами многофакторных 
заболеваний, к которым относится ГСД.

Заключение
Поиск генетических детерминант ГСД, ассоциированно-

го с перинатальными осложнениями, важен для определе-
ния группы риска данной патологии на  этапе подготовки 
к проведению программ ВРТ и на ранних сроках беременно-
сти. Выявление генетических предикторов ГСД, ассоцииро-
ванного с  перинатальными осложнениями, предоставляет 
возможность реализации профилактических мероприятий, 
анализа клинических симптомов прогрессирования забо-
левания и коррекции углеводного обмена для оптимизации 
перинатальных исходов.
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Влияние непрерывного профилактического приема 
ацетилсалициловой кислоты на гистологическую картину 
плаценты у беременных группы высокого риска развития 
задержки роста плода

В.В. Шамугия1, П.А. Кузнецов2, Ю.Э. Доброхотова2
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РЕЗЮМЕ
Введение: задержка роста плода (ЗРП) — основная причина перинатальной смертности. В наших руках есть относительно эффектив-
ные методы прогнозирования и профилактики этого состояния, тем не менее добиться существенного снижения частоты ЗРП пока 
не удается. Единственным эффективным медикаментозным методом профилактики ЗРП является ацетилсалициловая кислота (АСК), 
но механизм ее действия до конца не ясен.
Цель исследования: изучить морфологическую картину плацент у беременных группы высокого риска развития ЗРП по данным ранне-
го пренатального скрининга (РПС) в зависимости от того, принимали они АСК с целью профилактики ЗРП или нет.
Материал и методы: исследование проводилось в 2019–2021 гг. На тот момент клинические рекомендации «Недостаточный рост 
плода, требующий предоставления медицинской помощи матери (задержка роста плода)», разработанные Минздравом России, еще 
не вступили в силу. В проспективном анализе проведено изучение морфологической картины плацент 125 беременных группы вы-
сокого риска развития ЗРП и 554 плацент беременных низкого риска по результатам РПС. Беременные высокого риска ЗРП были 
разделены на 2 группы: 51 пациентка получала АСК с 14 до 36 нед. беременности, 74 — не получали АСК; группу контроля составили 
554 беременные, у которых риск ЗРП по данным первого скрининга был расценен как низкий. Исследование плацент проводили  
в 3 этапа по стандартной схеме, включающей макроскопический анализ, вырезку материала и гистологический анализ.
Результаты исследования: патологические изменения в плаценте (дистрофические нарушения, образование синтициальных узелков, 
выпадение фибриноида, нарушение созревания ворсинчатого хориона) у пациенток, не получавших АСК, встречались существенно 
чаще, чем в группе контроля и в подгруппе получавших АСК.
Заключение: снижение частоты ЗРП у пациенток, принимающих АСК, обусловлено улучшением гистологической структуры плаценты.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: задержка роста плода, малый для гестационного возраста, плацента, ацетилсалициловая кислота.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Шамугия В.В., Кузнецов П.А., Доброхотова Ю.Э. Влияние непрерывного профилактического приема аце-
тилсалициловой кислоты на гистологическую картину плаценты у беременных группы высокого риска развития задержки роста 
плода. РМЖ. Мать и дитя. 2024;7(1):12–17. DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-2.

Effect of the continuous prophylaxis with acetylsalicylic acid  
on the placental histological image in pregnant women at high  
risk of fetal growth restriction

V.V. Shamugiya1, P.A. Kuznetsov2, Yu.E. Dobrokhotova2

1V.V. Veresaev City Clinical Hospital, Moscow, Russian Federation
2Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT
Background: fetal growth restriction (FGR) is the main cause of perinatal mortality. We have relatively effective methods of predicting and 
preventing this condition, however, it has not yet been possible to achieve a significant reduction of the FGR incidence. Acetylsalicylic acid 
(ASA) is the only effective pharmacological method for the prevention of FGR, but the mechanism of its action is still in doubt.
Aim: to study the placental morphology in pregnant women at high risk of FGR according to the first trimester screening (FTS), depending on 
whether female patients took ASA for the FGR prevention or not.
Patients and Methods: the study was conducted in 2019–2021. By that time, the clinical recommendations concerning «Insufficient fetal 
growth requiring the provision of medical care to the mother (fetal growth restriction)», developed by the Ministry of Health of the Russian 
Federation, had not yet come into effect. In a prospective analysis, the placental morphology of 125 pregnant women at high risk of FGR and 
554 placentas of pregnant women at low risk was studied according to the FTS results. Pregnant women at high risk of FGR were divided into 2 
groups: 51 female patients received ASA from 14 to 36 weeks pregnant, 74 did not receive ASA; the control group consisted of 554 pregnant 
women at low risk of FGR according to the FTS. The placenta was examined in 3 stages according to the conventional management scheme, 
including macroscopic analysis, material incisure and histology.
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Введение
Задержка роста плода (ЗРП) — состояние, при  кото-

ром размеры плода меньше, чем должны быть для  дан-
ного гестационного возраста (срока беременности). Это 
означает, что плод не растет с ожидаемой скоростью. ЗРП 
занимает одно из  лидирующих мест в  структуре перина-
тальной заболеваемости и смертности [1–5]. У беременных 
с ЗРП значительно повышается риск как антенатальной ги-
бели плода [1, 6], так и неонатальной гибели ребенка [7, 8].

По данным различных авторов, 5–10% всех беременно-
стей протекают с  этим патологическим состоянием. Про-
гнозирование и своевременная профилактика ЗРП являют-
ся важнейшими задачами, так как  эффективных методов 
лечения данного патологического состояния не существу-
ет. Кроме того, прогнозирование и профилактика ЗРП мо-
гут существенно снизить медико-экономические затраты, 
связанные с лечением и реабилитацией детей [9].

В  разных странах до  сих пор используются различные 
критерии постановки диагноза «задержка роста плода» [9]. 
Согласно клиническим рекомендациям, утвержденным 
научным советом Минздрава России, в  Российской Фе-
дерации следует опираться на  ультразвуковые и  доппле-
рометрические диагностические критерии, предложен-
ные международным консенсусом в  рамках протокола 
Delphi и рекомендованные Международным обществом уль-
тразвука в акушерстве и гинекологии (International Society of 
Ultrasound in Obstetrics and Gynecology, ISUOG) [10, 11]1.

В  подавляющем большинстве случаев в  основе пато-
генеза ЗРП лежит плацентарная недостаточность, форми-
рованию которой предшествует каскад патологических 
процессов на нескольких уровнях регуляции [12–14]. Часть 
случаев патологической плацентации можно объяснить на-
рушением структуры генов, кодирующих регулярные мо-
лекулы, или нарушением экспрессии этих генов. Изменения 
в уровне экспрессии могут быть результатом эпигенетиче-
ской трансформации [15]. Одним из механизмов регуляции 
экспрессии генов являются микроРНК — короткие некоди-
рующие последовательности нуклеотидов, которые влия-
ют на работу генов путем РНК-интерференции. Возможно, 
дальнейшие работы по изучению механизмов эпигенетиче-
ской трансформации генов факторов роста позволят про-
двинуться в понимании патогенеза ЗРП.

Известно, что ЗРП существенно увеличивает заболева-
емость не  только в  неонатальном периоде, но  и на про-
тяжении всей жизни человека. Дети, которые родились 
с задержкой роста, во взрослом состоянии чаще страдают 
ишемической болезнью сердца, артериальной гипертен-
зией и сахарным диабетом. Риск повторения ЗРП у жен-
щин при последующей беременности составляет пример-
но 20% [16–19].

1	 Клинические рекомендации. Недостаточный рост плода, требующий предоставления медицинской помощи матери (задержка роста плода). 2022. (Электронный ресурс.) URL: https://cr.minzdrav.gov.
ru/recomend/722_1 (дата обращения: 01.07.2023).

Выделяют раннюю (до 32 нед.) и позднюю (после 
32 нед.) ЗРП. Необходимо отметить, что ЗРП часто соче-
тается с преэклампсией (ПЭ), что также убедительно по-
казывает плацентарную связь между двумя этими состоя-
ниями [20]. На сегодняшний день в акушерской практике 
одним из основных направлений в профилактике ЗРП яв-
ляется расчет и прогнозирование риска ее возникновения 
при  проведении раннего пренатального скрининга (РПС) 
в сроках 11–13,6 нед. [21]. РПС — это комбинирован-
ный масс-скрининг беременных, направленный на  ран-
нюю диагностику грубых врожденных пороков развития 
плода, с  расчетом групп риска рождения ребенка с  хро-
мосомной патологией, развития ПЭ, ЗРП, преждевремен-
ных родов.

При  выявлении высокого риска развития ПЭ и  ЗРП 
с  профилактической целью рекомендован прием 150 мг 
ацетилсалициловой кислоты (АСК) в сроки с 12 до 36 нед. 
[21, 22]. АСК подавляет выработку простагландинов 
и  тромбоксанов за  счет необратимой инактивации фер-
мента циклооксигеназы. Тромбоксан является мощным 
вазоконстриктором и  протромботическим антиагреган-
том. Длительное применение низких доз АСК необрати-
мо блокирует образование тромбоксана А2 в тромбоцитах, 
ингибируя агрегацию тромбоцитов. Были выявлены новые 
цитопротективные и  антиоксидантные механизмы АСК, 
которые не  зависят от  ингибирования циклооксигеназы. 
АСК ацетилирует эндотелиальную синтазу оксида азота, 
что приводит к высвобождению оксида азота из эндотелия 
сосудов. Кроме того, АСК повышает активность гемокси-
геназы 1 в эндотелиальных клетках для катаболизма гема, 
что приводит к уменьшению окислительного стресса, травм 
и  воспаления. В  большинстве исследований применения 
АСК основное внимание уделялось ПЭ как первичному по-
казателю исхода, а ЗРП включалась только как вторичный 
исход.

Цель исследования: изучение морфологической карти-
ны плацент у беременных группы высокого риска развития 
ЗРП с учетом данных РПС, в зависимости от того, принима-
ли они АСК с целью профилактики ПЭ или нет.

Материал и методы
Исследование выполнено в  период 2019–2021 гг. 

на  базе кафедры акушерства и  гинекологии лечебного 
факультета РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, 
в отделении пренатальной диагностики филиала ГБУЗ «ГКБ 
им.  В.В. Вересаева ДЗМ»; исследование одобрено этиче-
ским комитетом вуза.

В проспективном анализе проведено изучение морфо-
логической картины плацент 125 беременных группы вы-

Results: placental pathological changes (dystrophic changes, syncytial knots formation, fibrinoid deposition, disorders of placental villous 
maturation) in patients who did not receive ASA were significantly more common than in the control group and in the subgroup receiving ASA.
Conclusion: FGR incidence decrease in patients receiving ASA was due to an improvement in the histological structure of the placenta.
KEYWORDS: fetal growth restriction, small for gestational age, placenta, acetylsalicylic acid.
FOR CITATION: Shamugiya V.V., Kuznetsov P.A., Dobrokhotova Yu.E. Effect of the continuous prophylaxis with acetylsalicylic acid on 
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сокого риска развития ЗРП и 554 плацент беременных низ-
кого риска, определенного по результатам РПС.

Пренатальная диагностика проводилась в соответствии 
с приказом Минздрава России от 1 ноября 2012 г. № 572н 
«Об утверждении Порядка оказания медицинской помощи 
по  профилю «акушерство и  гинекология» (за исключени-
ем использования вспомогательных репродуктивных тех-
нологий)»2 с использованием программного обеспечения 
Astraia (Аstraia software gmbh, Germany) [23]. Скрининговое 
УЗИ выполнялось в  отделении пренатальной диагностики 
филиала ГБУЗ «ГКБ им. В.В. Вересаева ДЗМ» на ультра- 
звуковых аппаратах APLIO 500 (Toshiba Medical Systems 
Corporation, Япония) и GE Healthcare Voluson E6 (GE, США).

Определение в сыворотке крови беременной биохими-
ческих маркеров свободной β-субъединицы хорионическо-
го гонадотропина человека и  протеина А, ассоциирован-
ного с  беременностью, выполнялось иммуноферментным 
анализом на  анализаторе AutoDELFIA (PerkinElmer, США) 
в лаборатории пренатального биохимического скринин-
га ГБУЗ «Центр планирования семьи и репродукции ДЗМ». 
Расчет рисков ЗРП и  ПЭ в  Astraia Obstetrics проведен 
врачом-экспертом, имеющим действующий сертификат 
специалиста и  лицензию Фонда медицины плода (Fetal 
Medicine Foundation) на проведение РПС.

По результатам первого скрининга пациентки были раз-
делены на  2 группы: 1-я группа включала 125 пациенток 
с высоким риском развития ЗРП, 2-я группа (группа кон-
троля) включала стратифицированных по  возрасту 554 
пациенток с низким риском развития ЗРП согласно скри-
нингу. Пациентки 1-й группы были дополнительно разделе-
ны на подгруппы по виду проводимой профилактики — 1А 
и  1Б. Беременные с  высоким риском развития ЗРП под-
группы 1А (n=51) с профилактической целью принима-
ли АСК в  дозе 150 мг в  непрерывном режиме в  вечернее 
время с 12 до 36 нед. На период проведения исследования 
клинические рекомендации «Недостаточный рост плода, 
требующий предоставления медицинской помощи мате-
ри (задержка роста плода)» еще не  были утверждены на-
учным советом Минздрава, а  следовательно, назначение 
АСК не было обязательным при высоком риске ЗРП по дан-
ным первого скрининга. Мотивацией для приема препара-
та явились наличие рождения ребенка с  задержкой роста 
в  предыдущую беременность, а  также назначение препа-
рата смежными специалистами и  осведомленность бере-
менных о  профилактическом действии низких доз АСК. 
Назначение препарата проводилось по  решению врачеб-
ной комиссии после подписания пациенткой письменно-
го информированного согласия на  прием препарата вне 
зарегистрированных показаний (off-label). Беременные 
с высоким риском развития ЗРП подгруппы 1Б (n=74) АСК 
не принимали.

После родоразрешения была проанализирована мор-
фологическая картина плацент беременных и  проведено 
сравнение между подгруппами 1А и 1Б и группой контроля 
(2-я группа).

Исследование плацент проводили в 3 этапа по стандарт-
ной схеме, предложенной А.П. Миловановым и соавт. [24], 
включающей макроскопический анализ, вырезку материа-
ла и гистологический анализ.

При  макроскопическом исследовании последа опре-
делялся плодово-плацентарный коэффициент, место при-

2	 Приказ Минздрава России от 20.10.2020 № 1130н «Об утверждении Порядка оказания медицинской помощи по профилю «акушерство и гинекология». (Электронный ресурс.) URL: http://publication.
pravo.gov.ru/Document/View/0001202011130037?ysclid=lr6a4x1xal696837272 (дата обращения: 01.07.2023).

крепления пуповины к  плаценте. Патология пуповины 
определялась краевым или  оболочечным прикреплением 
к плаценте.

Для  микроскопирования использовали микроскоп MT 
4000 Series Biological Microscope. После определения массы 
плаценты без оболочек определяли площадь материнской 
поверхности путем отпечатка плаценты на  чистой бумаге 
и  его последующего измерения с  помощью прозрачной 
сантиметровой сетки. По  полученным данным — массе 
плаценты и массе плода — вычисляли плодово-плацентар-
ный коэффициент.

Гистологическим материалом исследования служили 
6 кусочков плацентарной ткани (2 из краевой, 2 из парацен-
тральной и 2 из центральной зоны), фиксированных в 10% 
растворе формалина или в растворе Карнуа в течение двух 
суток. Далее взятый материал по одному часу фиксирова-
ли в четырех порциях изопропилового спирта, затем в те-
чение часа в смеси спирта и толуола и еще в течение часа 
в  трех порциях парафина. После биоматериал помещали 
в термостат при температуре 64 °C, после снова заливали 
парафином и  разрезали на  макропрепараты, которые де-
парафинировались в  толуоле. Для  лучшей визуализации 
окраску проводили гематоксилином и  эозином и  изучали 
при  увеличении. Проводили полуколичественную оценку 
степени выраженности структурных показателей плаценты: 
межворсинчатого фибриноида; псевдоинфарктов; дистро-
фических нарушений (афункциональные зоны или  скле-
енные ворсины); истинных или  ишемических инфарктов; 
тромбов или межворсинчатых кровоизлияний; нарушения 
созревания ворсинчатого хориона.

Статистическую обработку материала осуществляли 
на персональном компьютере с помощью прикладной про-
граммы для работы с электронными таблицами Microsoft 
Excel и  пакета Statistica 10 for Windows® 6.0. На  этапе 
первичной статистической обработки для  контроля каче-
ства исходной информации и  проведения необходимых 
преобразований применялась программа Microsoft Excel. 
Для  проверки соответствия выборки нормальному рас-
пределению применяли одновыборочный критерий Кол-
могорова — Смирнова. Для  поиска и  отбора признаков 
использовали критерий Краскела — Уоллиса и  крите-
рий Манна — Уитни для  несвязанных выборок. Статисти-
ческую значимость различий между значениями признаков 
(р) выявляли для уровней значимости менее 0,05.

Результаты и обсуждение
Средний возраст пациенток в  исследуемых группах 

существенно не  различался и  составлял 31,4±4,7 года 
в 1-й группе и 30,6±3,9 года во 2-й группе. При макроско-
пическом исследовании плацент установлено, что гипопла-
зия плаценты и патология пуповины встречаются примерно 
с одинаковой частотой у пациенток высокого и низкого ри-
ска развития ЗРП, также не отмечено статистически значи-
мых различий у пациенток, принимавших и не принимав-
ших АСК (табл. 1).

В таблице 2 представлены результаты гистологическо-
го исследования плаценты. Наиболее редко встречались 
дистрофические нарушения последа и нарушения созрева-
ния ворсинчатого хориона в  плацентах женщин 2-й груп-
пы, наиболее часто — в плацентах женщин в подгруппе 1Б.  
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Показаны статистически значимые различия частоты 
дистрофических нарушений и  нарушений созревания 
ворсинчатого хориона между подгруппой 1Б и  осталь-
ными женщинами (р<0,001). Инфаркты плаценты встре-
чались при  исследовании плацент женщин контроль-
ной группы и  подгруппы 1А с  одинаковой частотой, 
в  плацентах же женщин из  подгруппы 1Б их было суще-
ственно меньше. Частота образования синцитиальных 
узелков в  подгруппе 1Б была существенно выше, чем 
в контрольной группе и в подгруппе 1А.

Оценка частоты выпадения фибриноида также выявила 
наличие существенных различий. Самый низкий показа-
тель был зафиксирован в контрольной группе, а самый вы-
сокий — в подгруппе 1Б.

Таким образом, мы показали, что непрерывный про-
филактический прием АСК в дозе 150 мг с 12 до 36 нед. 
беременности в группе высокого риска ЗРП, определен-
ного по  результатам РПС, существенно снижал вероят-
ность развития патологических изменений в  плаценте 
(дистрофические нарушения, образование синтициаль-
ных узелков, выпадение фибриноида, нарушение созре-
вания ворсинчатого хориона), приводящих к  развитию 
и  формированию плацентарной недостаточности с  по-
следующим отрицательным влиянием на  плод. В  ка-
честве объяснения профилактического влияния АСК 
на развитие плацентоассоциированных осложнений (ПЭ, 
ЗРП и т. д.) предлагается несколько механизмов. Низкие 

дозы АСК снижают синтез тромбоксана в  тромбоцитах, 
не влияя на выработку простациклина в сосудистой стен-
ке. Также благотворное влияние АСК может быть опосре-
довано подавлением воспалительного ответа, который 
при  плацентарной недостаточности, как  правило, более 
выражен, чем при физиологической беременности.

Большинство специалистов склоняются к тому, что про-
филактический прием АСК следует начинать не  позднее 
16 нед. для  того, чтобы добиться максимальной эффек-
тивности. Нами показано, что  своевременно начатая про-
филактика позволяет предотвратить развитие многих 
патологических процессов в плаценте и избежать плацен-
тоассоциированных осложнений в  данной когорте бере-
менных.

Заключение
У беременных высокого риска ЗРП, получавших АСК, 

по сравнению с беременными, не получавшими данное ле-
карственное средство, реже встречались дистрофические 
нарушения плаценты, нарушение созревания ворсинча-
того хориона, инфаркты хориона, у  них отмечалась бо-
лее низкая частота образования синтициальных узелков. 
Таким образом, непрерывный профилактический прием 
АСК с 12 до 36 нед. беременности существенно снижает 
вероятность развития патологических изменений в  пла-
центе.

Таблица 1. Макроскопическая картина последа у пациенток высокого и низкого риска ЗРП, n (%)
Table 1. Gross examination of the placenta in patients with high and low risk of FGR, n (%)

Макрохарактеристика
Macrocharacterization

Группа 1 (n=121) / Group 1 (n=121)
Группа 2 (n=554)
Group 2 (n=554) подгруппа 1А (n=51), ВР ЗРП (АСК+)

subgroup 1A (n=51), HR FGR (ASA+)
подгруппа 1Б (n=74), ВР ЗРП (АСК-)
subgroup 1B (n=74), HR FGR (ASA-)

Гипоплазия плаценты / Placental hypoplasia 12 (23,52) 22 (29,73) 108 (19,49)

Патология пуповины / Umbilical cord pathology 8 (15,69) 11 (14,86) 94 (16,97)

Норма / Normal structure 31 (60,78) 41 (57,40) 352 (63,54)

Примечание. Здесь и далее: ВР ЗРП — высокий риск задержки роста плода, АСК — ацетилсалициловая кислота.

Note. Here and below: HR FGR — high risk of fetal growth restriction, ASA — acetylsalicylic acid, FGR — fetal growth restriction. 

Таблица 2. Гистологическая картина плаценты, n (%)
Table 2. Histopathological examinations of the placenta, n (%)

Нарушение / Disorder

Группа 1 (n=125) / Group 1 (n=125) 
Группа 2 (n=554)
Group 2 (n=554)подгруппа 1А (n=51), ВР ЗРП (АСК+)

subgroup 1A (n=51), HR FGR (ASA+)
подгруппа 1Б (n=74), ВР ЗРП (АСК-) 
subgroup 1B (n=74), HR FGR (ASA-)

Дистрофические нарушения / Dystrophic changes 15 (29,41) 35 (47,30)* 138 (24,91)

Нарушение созревания ворсинчатого хориона
Disorders of placental villous maturation

9 (17,64) 20 (27,03)* 66 (11,91)

Инфаркт / Placental infarction 3 (5,88) 8 (10,81)* 61 (11,01)

Образование синтициальных узелков
Syncytial knots formation

9 (17,65) 33 (44,59)* 74 (13,36)

Выпадение фибриноида / Fibrinoid deposition 10 (19,6) 41 (55,41)* 75 (13,54)

Примечание. * — статистически значимое отличие в сравнении с группой контроля на уровне р<0,001.

Note. * — statistically significant difference vs control group (p<0,001).
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Методы коррекции сочетанных форм генитального пролапса 
лапароскопическим доступом

А.Н. Пяткина, Д.В. Брюнин, Ю.В. Чушков

ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России  
(Сеченовский Университет), Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Цель исследования: оценить эффективность и безопасность комбинированной методики — пектовагинопексии и наиболее распро-
страненной в настоящее время операции — сакровагинопексии при лапароскопическом доступе коррекции генитального пролапса.
Материал и методы: в исследование включили 32 пациентки со схожей нозологической формой генитального пролапса. Все обследу-
емые были разделены на 2 группы в зависимости от методики хирургического лечения. В 1-ю (основную) группу вошли 14 пациенток, 
у  которых был применен комбинированный подход в  хирургической коррекции генитального пролапса лапароскопическим досту-
пом с продольно-поперечной фиксацией синтетических имплантатов — комбинированная пектовагинопексия. Во 2-ю (контрольную) 
группу вошли 18 пациенток, которым выполнена сакровагинопексия (сакрокольпопексия). Комплексное клинико-инструментальное 
обследование пациенток проводили до и в течение 24 мес. после операции.
Результаты исследования: у пациенток обеих групп интраоперационных осложнений не  наблюдалось. Во  всех случаях результат 
проведенного оперативного вмешательства признан положительным как по оценке пациентки, так и по оценке врача-исследователя. 
Отмечено значительное улучшение показателей, отражающих состояние центрального компартмента (апикальной формы пролапса 
тазовых органов), а также передней и задней стенок влагалища. У всех пациенток отметили улучшение качества жизни. После опера-
ции во всех случаях наблюдали положительную динамику по данным УЗИ органов малого таза. Mesh-ассоциированных осложнений 
не зарегистрировано. Параметры оценки по Pelvic Organ Prolapse Quantification System при наблюдении через 1, 6, 12 и 24 мес. после 
операции у пациенток из обеих групп существенно не различались.
Заключение: на основании полученных данных у пациенток после комбинированной поперечно-продольной фиксации синтетических 
имплантатов была достигнута коррекция центрального, заднего и, частично, переднего пролапса. Пектовагинопексия безопасна и со-
поставима со считающейся наиболее распространенной в настоящее время операцией — сакровагинопексией, дает положительный 
эффект в коррекции генитального пролапса, улучшает качество жизни пациенток.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: генитальный пролапс, комбинированный лапароскопический доступ, сетчатые имплантаты, хирургическое ле-
чение генитального пролапса, лапароскопическая сакровагинопексия, лапароскопическая пектопексия, лапароскопическая пектоваги-
нопексия, качество жизни.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Пяткина А.Н., Брюнин Д.В., Чушков Ю.В. Методы коррекции сочетанных форм генитального пролапса лапа-
роскопическим доступом. РМЖ. Мать и дитя. 2024;7(1):18–25. DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-3.

Laparoscopic correction methods of pelvic organ prolapse
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ABSTRACT
Aim: to evaluate the efficacy and safety of a combined technique — pectopexy, and the most common — laparoscopic sacrocolpopexy for 
pelvic organ prolapse correction.
Patients and Methods: the study included 32 female patients with a similar nosological form of pelvic organ prolapse. All the subjects were 
divided into two groups depending on the surgical treatment method. Group 1 (main group) included 14 female patients who had a combined 
laparoscopic correction of pelvic organ prolapse with transverse and longitudinal fixation of synthetic implants — combined pectopexy. Group 
2 (control group) included 18 female patients who underwent sacrocolpopexy. Comprehensive clinical and instrumental examination of female 
patients was performed before and within 24 months after surgery.
Results: there were no intraoperative complications in female patients of both groups. In all cases, the surgical intervention result was 
recognized as positive both according to the patient assessment and medical researcher assessment. There was a significant improvement in 
indicators reflecting the central compartment condition (apical prolapse), as well as the anterior and posterior vaginal walls. All female patients 
showed an improvement in their life quality. The patients also showed positive tendency according to pelvic ultrasound after surgery. No pelvic 
mesh complications were reported. The parameters of the Pelvic Organ Prolapse Quantification (POP-Q) system assessment did not differ 
significantly in female patients from both groups 1, 6, 12 and 24 months of follow-up after surgery.
Conclusion: based on the obtained follow-up data, correction of central, posterior and partially anterior prolapse was achieved in patients 
after combined transverse and longitudinal fixation of synthetic implants. Pectopexy is safe and comparable to sacrocolpopexy, which is 
currently considered the most common surgery, gives a positive effect in correcting pelvic organ prolapse and improves the life quality of 
female patients.
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Введение
Согласно данным литературы частота выявления про-

лапса тазовых органов у женщин в различных странах со-
ставляет до 60% в зависимости от экономического и соци-
ального уровня развития стран [1]. Доля пролапса тазовых 
органов в структуре гинекологических заболеваний в Рос-
сийской Федерации составляет 39% [2]. В связи с общеми-
ровой тенденцией к повышению продолжительности жизни 
населения количество женщин постменопаузального воз-
раста увеличивается [3]. При плановом осмотре во время 
диспансеризации у  50% женщин, выполнивших детород-
ную функцию, выявляется пролапс тазовых органов 2–3-й 
степени, при  этом только у  20% отмечаются выраженные 
клинические симптомы [4, 5]. В дальнейшем за счет разви-
тия симптоматического комплекса заболевания возникают 
функциональные нарушения, которые впоследствии вызы-
вают физические и моральные страдания больных [6].

Пролапс тазовых органов связан с  нарушением каче-
ства жизни пациенток. В  среднем около 10% женщин по-
жилого возраста переносят операции в  связи с  наличи-
ем генитального пролапса, при этом в 30% случаев в течение 
нескольких лет после операции высока вероятность реци-
дива, что требует повторного обращения за медицинской 
помощью [7]. Хотя хирургическое лечение является наибо-
лее эффективным для  коррекции пролапса тазовых орга-
нов [8], высокая частота рецидивов диктует необходимость 
совершенствования методик оперативного лечения гени-
тального пролапса. Целью оперативного лечения выражен-
ного пролапса тазовых органов является восстановление 
правильной архитектоники органов малого таза при  по-
мощи синтетических сетчатых имплантатов и  устранение 
функциональных нарушений органов, вовлеченных в пато-
логический процесс [9].

К  настоящему времени с  развитием новых малоинва-
зивных технологий для  коррекции генитального пролапса 
широкое распространение получили операции с  лапаро-
скопическим доступом. Лапароскопический доступ пред-
ставляет собой современный малоинвазивный метод, ко-
торый позволяет оценить степень и  форму генитального 
пролапса, распространенность сопутствующей патологии 
органов малого таза, снизить риск повреждения тканей 
или  смежных органов. Новые методики операций позво-
ляют хирургу оперировать в бессосудистой зоне, при этом 
контролировать и  уменьшать объем интраоперационной 
кровопотери, что  снижает риск формирования гематом 
в  раннем послеоперационном периоде. Ввиду отсутствия 
контакта инструментов со слизистой влагалища исключа-
ется развитие трофических осложнений. Кроме того, ла-
пароскопический доступ, по сравнению с абдоминальным, 
снижает сроки пребывания в стационаре, имеет преимуще-
ства в  сроках реабилитации и  способствует достижению 
лучшего косметического эффекта [10].

Предложено множество способов хирургического 
лечения, каждый из  которых, наряду с  определенными 
преимуществами, имеет и  недостатки. По  данным совре-
менных источников литературы, среди операций лапа-

роскопическим доступом для  коррекции изолированных 
форм пролапса тазовых органов [11], например апикаль-
ного, возможно использовать методику лапароскопиче-
ской пектопексии. При этом виде коррекции генитального 
пролапса к куполу влагалища или культе шейки матки фик-
сируется синтетический имплантирумый материал, кото-
рый располагается в поперечном направлении и фиксиру-
ется к гребенчатым связкам с обеих сторон. Данный способ 
оперативного вмешательства имеет дополнительные пре-
имущества, так как гребенчатые связки являются безопас-
ной зоной и не имеют конфликтных ситуаций со смежны-
ми полыми органами и магистральными сосудами, а также 
крупными нервными сплетениями. Тем не  менее данный 
способ не  позволяет корректировать задний и, частично, 
передний пролапс тазовых органов. Эту методику возмож-
но использовать только после гистерэктомии для  фор-
мирования точки фиксации и  более эргономичного рас-
положения синтетического имплантируемого материала, 
а также профилактики возможных гиперпластических про-
цессов со стороны органов малого таза.

Помимо этого вмешательства, в  последние годы наи-
большее распространение получила сакровагинопексия 
(сакрокольпопексия) [12, 13]. К достоинствам такой опера-
ции можно отнести восстановление физиологического на-
правления влагалищной оси и сохранение длины влагали-
ща [14, 15]. При данном виде коррекции пролапса тазовых 
органов проводится продольная фиксация синтетического 
имплантата с последующей его установкой в пузырно-вла-
галищное и ректовагинальное пространства и дальнейшая 
фиксация конструкции из  лоскутов к  поперечной преса-
кральной связке. Данный способ обладает преимущества-
ми при  устранении апикального, заднего и, частично, пе-
реднего пролапса тазовых органов по сравнению с другими 
лапароскопическими методиками коррекции генитального 
пролапса. К  возможным недостаткам сакровагинопексии 
относят технические сложности доступа к  передней про-
дольной связке на уровне мыса крестца у женщин с ожире-
нием, а также при наличии спаечного процесса в брюшной 
полости. При этой методике высока вероятность развития 
люмбосакрального синдрома из-за риска повреждения 
надкостницы в момент фиксации имплантата к мысу кре-
стца, с формированием сакроилеита и высокой вероятно-
стью отрыва фиксируемого синтетического имплантата 
с возникновением рецидива [16].

В  связи с  этим сложно выделить самую эффектив-
ную и  безопасную методику оперативного лечения, кото-
рая могла бы  послужить руководством к  действию вра-
ча  [17]. В  связи с  этим поиск оптимальных, безопасных, 
эффективных, воспроизводимых хирургических методик 
для  лечения сочетанных форм генитального пролапса ак-
туален.

Цель исследования: оценить эффективность и безопас-
ность комбинированной методики — пектовагинопексии 
и  наиболее распространенной в  настоящее время опера-
ции — сакровагинопексии при лапароскопическом доступе 
коррекции генитального пролапса.

KEYWORDS: genital prolapse, combined laparoscopic surgery, mesh implants, surgical treatment of pelvic organ prolapse, laparoscopic 
sacrocolpopexy, laparoscopic pectopexy, life quality.
FOR CITATION: Pyatkina A.N., Bryunin D.V., Chushkov Yu.V. Laparoscopic correction methods of pelvic organ prolapse. Russian Journal of 
Woman and Child Health. 2024;7(1):18–25 (in Russ.). DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-3.
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Материал и методы
Данное исследование проводилось на  базе кафедры 

акушерства и гинекологии № 1 Института клинической ме-
дицины им. Н.В. Склифосовского ФГАОУ ВО Первый МГМУ 
им.  И.М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский Уни-
верситет) с 2020 по  2023 г. Исследование было одобрено 
этическим комитетом.

Критериями включения в  исследование являлись: на-
личие у  пациенток пролапса 2–4-й степени по  классифи-
кации Pelvic Organ Prolapse Quantification System (POP-Q), 
в том числе рецидивирующих форм, наличие подписанно-
го информированного согласия на участие в исследовании 
и проведение операции.

В исследование включили 32 пациентки со схожей но-
зологической формой генитального пролапса. На амбула-
торном этапе нами проведено комплексное клиническое 
обследование пациенток, изучены жалобы, проведен сбор 
анамнеза, собраны данные о  перенесенных заболеваниях, 
менструальной и репродуктивной функции. При объектив-
ном обследовании оценен тип телосложения, рост и  мас-
са тела, рассчитан индекс массы тела.

Для определения качества жизни мы проводили анкети-
рование — валидированный способ оценки дисфункции та-
зового дна и качества жизни пациенток по опросникам ка-
чества жизни Pelvic Floor Distress Inventory-20 (PFDI-20), 
Pelvic Floor Impact Questionnaire-7 (PFIQ-7) [18].

Проводили бимануальное влагалищное исследование 
в покое и при выполнении пробы Вальсальвы — при мак-
симальном натуживании для  определения формы и  сте-
пени опущения внутренних половых органов и  их отно-
шения ко  входу во  влагалище. Выполняли ректальное 
исследование для  определения степени опущения задней 
стенки влагалища и дифференцировки ректоцеле от энте-
роцеле. Результаты влагалищного исследования оценивали 
по классификации POP-Q [19]. Оценку по POP-Q проводи-
ли до и после операции.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов мало-
го таза проводили для верификации отделов тазового дна, 
которые вовлечены в  пролапс тазовых органов, и  оценки 
сопутствующей патологии (аппарат General Electric Voluson 
P8, США) [20, 21]. Во  время исследования наблюдали 
за движением органов малого таза в покое, при выполне-
нии пробы Вальсальвы и при сжатии промежности.

По результатам комплексного обследования пациентки 
получили рекомендации о необходимости коррекции гени-
тального пролапса. В ходе нашего исследования с учетом 
имеющейся экстрагенитальной и  генитальной патологии 
нами составлен план предоперационной подготовки, мето-
да хирургического лечения и ведения послеоперационного 
периода.

Все обследуемые были разделены на  2 группы в  за-
висимости от  методики хирургического лечения. В  1-ю 
(основную) группу вошли 14 пациенток, у  которых был 
применен комбинированный подход в  хирургической 
коррекции генитального пролапса лапароскопическим 
доступом с  продольно-поперечной фиксацией синте-
тических имплантатов — комбинированная пектова-
гинопексия. Во  2-ю (контрольную) группу вошли 18 
пациенток, которым выполнена сакровагинопексия (са-
крокольпопексия).

Перед госпитализацией проводили клинико-лаборатор-
ное обследование согласно стандартам оказания медицин-
ской помощи, с определением ключевых позиций.

Оперативные вмешательства проводились на  хирурги-
ческой эндоскопической системе фирмы Karl Storz. Синтети-
ческий имплантируемый материал: Gynecare Gynemesh Ps  
и Norabsorbable Prolene Soft Mesh.

Всем пациенткам проводили предоперационную ан-
тибиотикопрофилактику за  30 мин до  начала операции 
и профилактику венозных тромбоэмболических осложне-
ний — компрессионный трикотаж вен нижних конечностей.

Хирургическая техника
В  обеих группах операции проводили под  комбиниро-

ванным эндотрахеальным наркозом. Пациенток укладыва-
ли на операционном столе на спину в нижнюю литотомную 
позицию с  максимально разведенными ногами, согнутыми 
в коленных суставах и уложенными на универсальные подко-
ленники. В мочевой пузырь устанавливали трансуретрально 
постоянный мочевой катетер Folley 12–16 Fhench с раздува-
емой манжетой. Обрабатывали операционное поле (перед-
няя брюшная стенка, наружные половые органы и влагалище) 
раствором антисептика. Операционная бригада располага-
лась традиционно: хирург становился слева от  пациентки, 
первый ассистент управлял лапароскопом и  стоял спра-
ва от  пациентки, второй ассистент располагался между 
ног пациентки с  обеспечением промежностного доступа. 
В асептических условиях через параумбиликальный прокол 
иглой Вереша типично накладывали пневмоперитонеум СО2 
(4,5  л). После этого устанавливали центральный троакар 
10 мм с внутренним просветом. Мы использовали жесткую 
оптическую систему 0°. Пациентку переводили в  положе-
ние Тренделенбурга 30–35° и проводили осмотр брюшной 
полости и органов малого таза. С целью улучшения экспози-
ции органов малого таза проводили фиксацию сигмовидной 
кишки к левой боковой стенке таза.

В 1-й группе пациенткам была выполнена комбиниро-
ванная пектовагинопексия. Вскрывали брюшину позади-
маточного пространства на  1 см от  шейки матки; частич-
но острым, частично тупым путем проводили диссекцию  
ректовагинального пространства до мышц, поднимающих 
задний проход, и  их верхних пучков mm. iliococcygeus. 
Параллельно осуществляли мобилизацию прямой киш-
ки с  выборкой ректоцеле. Далее проводили гистерэк-
томию традиционным методом с  удалением придатков  
и/или маточных труб.

Вдоль культей круглых связок матки паравезикаль-
но вскрывали листки брюшины к  подвздошно-обтура-
торной области справа и слева. С обеих сторон выделяли 
нисходящие ветви лонных костей до  гребенчатых связок 
(ligamentum pectineale). Визуализировали анатомические 
ориентиры с обеих сторон — гребенчатые связки и наруж-
ные подвздошные сосуды (a. femoralis, v. femoralis), сосу-
ды, огибающие бедренную кость (a. circumflexae femoralis, 
v. сircumflexae femoralis).

У  всех пациенток группы технический результат обе-
спечивался за  счет комбинированной фиксации купола 
влагалища или культи шейки матки двумя синтетическими 
имплантатами к  естественным физиологическим поддер-
живающим элементам малого таза.

Формирование поддерживающей структуры обеспе-
чивали два синтетических лоскута. Первый имплантат, 
продольной формы, с  выступами широким дистальным 
основанием крепится продольно (рис. 1А), с  фиксаци-
ей отдельными швами нерассасывающейся нитью к  пуч-
кам мышц, поднимающих задний проход, с обеих сторон, 
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а узким проксимальным основанием — к передней стенке 
культи шейки матки влагалища.

Второй, поперечный, имплантат в  виде ленты 4×15 см 
фиксировали центральной частью также к передней стен-
ке культи влагалища или шейки матки, а концами — к гре-
бенчатым связкам отдельными швами нерассасывающейся 
нитью (рис. 1В). Причем для  обеспечения физиологиче-
ского положения культи влагалища или  шейки матки пе-
ред этапом закрепления концов ленты второго имплантата 
ассистент хирурга трансвагинально фиксировал/припод-
нимал купол влагалища или шейку матки путем проталки-
вания в апикальном направлении.

Обращает на  себя внимание техника выполнения 
операции, а  именно финальные конструкции и  метод 
установления имплантатов. Согласно нашим наблюде-
ниям конструкция из имплантатов, соединенных с фикса-
цией в  центральной области, образует надежную струк-
туру, а каждый из имплантатов выполняет свою функцию 
поддержки органов малого таза: как вдоль (1-й имплан-
тат), в  области продольной оси сагиттальной плоскости, 
так и поперек (2-й имплантат), в области поперечной оси 
(рис. 1С). Такие действия хирурга и предлагаемая фиксация 
имплантатов способствуют предупреждению их смещения, 
скручивания и сморщивания, что повышает эффективность 
вновь сформированного поддерживающего аппарата ма-
лого таза, обусловливает улучшение результата операции 
по ликвидации пролапса и обеспечивает долговременность 
лечебного эффекта.

Пациенткам 2-й группы операцию проводили следую-
щим образом. Над мысом крестца проводили вывешивание 
переднего листка париетальной брюшины над промонтори-
умом, прослеживали ход магистральных сосудов (бифурка-
ция аорты) и правого мочеточника, затем рассекали парие-
тальную брюшину до отчетливой визуализации поперечной 
пресакральной связки. Частично острым, частично тупым 
путем формировали канал на всем протяжении от мыса кре-
стца вдоль правой крестцово-маточной связки до ректова-
гинального пространства. Визуализировали анатомические 
ориентиры — поперечную пресакральную связку и  сосуды 
промонториума (a. sacrales medialis, v. sacrales medialis). 
Вскрывали брюшину позадиматочного пространства, отсту-
пя на 1 см вниз от шейки матки; частично острым, частич-
но тупым путем проводили диссекцию ректовагинального 
пространства до мышц, поднимающих задний проход, и их 
верхних пучков mm. iliococcygeus. Параллельно осущест-

вляли мобилизацию передней стенки прямой кишки. Далее 
проводили гистерэктомию традиционным методом с удале-
нием придатков и/или маточных труб.

Из сетчатого материала выкраивали лоскут 6×10 см, ко-
торый фиксировали нерассасывающейся нитью к мышцам, 
поднимающим задний проход, с  обеих сторон. Дополни-
тельно выкраивали второй лоскут размером 4×10 см, кото-
рый впоследствии фиксировали к передней стенке культи 
шейки матки. Лоскуты сшивали между собой и фиксирова-
ли к культе шейки матки тремя швами нерассасывающейся 
нитью. Проксимальную часть переднего сетчатого имплан-
тата фиксировали к мысу крестца отдельным швом нерас-
сасывающейся нитью.

У  всех пациенток группы формирование поддержива-
ющей структуры обеспечивали два синтетических лоскута 
продольной формы. Первый имплантат крепился продоль-
но широким основанием в ректовагинальное пространство 
(рис. 2А), фиксировался отдельными швами нерассасы-
вающейся нитью к  пучкам мышц, поднимающих задний 
проход, с обеих сторон, а узким проксимальным основани-
ем — к культе влагалища или шейки матки (рис. 2В). Второй 
имплантат в виде ленты 4×10 см фиксировался централь-
ной частью также к  культе влагалища или  шейки матки, 
а  проксимальной частью переднего сетчатого импланта-
та — к пресакральной связке отдельными швами нерасса-
сывающейся нитью (рис. 2С).

Всем пациенткам проводили перитонизацию непрерыв-
ным швом нерассасывающейся нитью с погружением всех 
культей и проленовых лоскутов экстраперитонеально.

В  раннем послеоперационном периоде пациент-
ки получали курс антибактериальной, анальгетической 
и  антикоагулянтной, инфузионной и  противовоспали-
тельной терапии. Проводили спринцевание влагалища рас-
твором фурациллина. Все пациентки были активизированы 
в присутствии врача и нагрузку перенесли адекватно в пер-
вые сутки после операции. Послеоперационный период 
протекал без осложнений и в среднем составил 7 сут.

Перед выпиской всем пациенткам было рекомендовано 
соблюдение лечебно-охранительного режима, диеты и ре-
жима питания, ограничение физической нагрузки, ношение 
компрессионного трикотажа в течение месяца, продолже-
ние противовоспалительной терапии. Были рекомендованы 
осмотр гинеколога, УЗИ органов малого таза через 1 мес. 
после операции. Контрольные осмотры проводили через 6, 
12 и 24 мес. Для оценки отдаленных результатов лечения 

Рис. 1. Расположение и фиксация синтетических имплантатов при пектовагинопексии.
А — расположение синтетических имплантатов в ректовагинальное пространство, В — фиксация синтетических имплантатов к гребенчатым связкам,  
С — конструкция из имплантатов, соединенных с фиксацией в центральной области

Fig. 1. Position and fixation of synthetic implants during pectopexy.
A — synthetic implants position in the rectovaginal space, B — synthetic implants fixation to the pectineal ligaments, C — design of implants connected to the fixation 
in the central area
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все пациентки заполняли опросники качества жизни. Также 
во  время каждого из  осмотров изучали жалобы больных, 
проводили бимануальное гинекологическое исследование 
в покое и при натуживании для определения формы и сте-
пени опущения (проба Вальсальвы) внутренних половых 
органов, оценивали данные УЗИ.

Обработку полученных данных проводили с  использо-
ванием пакета прикладных программ Statistica 10 (Tibco, 
США). Применяли стандартные методы статистической об-
работки данных.

Результаты и обсуждение
Средний возраст пациенток составил 64,3±5,3 года (от 

46 до 73 лет). По результатам опроса длительность течения 
заболевания варьировала от  6 до 11 лет. По  возрастному 
фактору, длительности заболевания, характеру и  часто-
те сопутствующих заболеваний обе группы сопоставимы 
(р>0,05).

Анализ данных опроса по  опросникам качества жизни 
позволил систематизировать жалобы пациенток и  прояв-
ления генитального пролапса [18], данные представлены 
в таблице 1. Среди жалоб, на которые обращали внимание 
пациентки, наиболее частыми были тянущие боли в  ниж-
них отделах живота во  время манифестации заболевания 
и дискомфорт, ощущение инородного тела во влагалище.

Анализ полученных измерений позволил нам система-
тизировать данные и  выделить превалирующую степень 
пролапса тазовых органов [22].

Наиболее часто у  пациенток регистрировали про-
лапс тазовых органов 3-й степени (7 (50%) и 9 (50%) 
в 1-й и  2-й группах соответственно), реже — 2-й степени  
(5 (35,7%) и 6 (33,3%) в 1-й и 2-й группах соответственно), 
4-ю степень зарегистрировали у 2 (14,3%) и 3 (16,6%) паци-
енток из 1-й и 2-й групп соответственно.

При этом у 26 пациенток матка была сохранена (12 па-
циенток в 1-й и 14 пациенток во 2-й группе); у 6 пациен-
ток было неполное выпадение культи влагалища после ги-
стерэктомии (2 пациентки в 1-й и 4 пациентки во 2-й группе).

Объем интраоперационной кровопотери у  пациенток 
в каждой группе составил от 50 до 100 мл. Интраопераци-
онных осложнений не наблюдалось.

На  контрольные осмотры через  1 и 6, 12 и  24 мес. 
пришли все пациентки. Необходимо отметить, что  пер-
вичные жалобы пациенток на  чувство инородного тела 
во влагалище более не беспокоили. Во всех случаях резуль-
тат проведенного оперативного вмешательства признан 
положительным как по оценке пациентки, так и по оценке 
врача-исследователя. Отмечалось значительное улучшение 
показателей, отражающих состояние центрального ком-
партмента (апикальная форма пролапса тазовых органов), 
а также передней и задней стенок влагалища.

Поскольку генитальный пролапс сопровождается до-
статочно специфичными жалобами, основным показанием 
для лечения будет снижение качества жизни, а не медицин-
ские показания. Нами был проведен анализ данных функ-
циональных результатов лечения при помощи анкетирова-
ния — данные о физическом и психическом благополучии, 

Рис. 2. Расположение и фиксация синтетических имплантатов при сакровагинопексии. 
А — расположение синтетических имплантатов в ректовагинальное пространство, В — фиксация синтетических имплантатов к культе влагалища или 
шейки матки, С — фиксация синтетических имплантатов к пресакральной связке

Fig. 2. Position and fixation of synthetic implants during sacrocolpopexy.
A – synthetic implants position in the rectovaginal space, B – synthetic implants fixation vaginal cuff or cervix, C – fixation of synthetic implants to the retrorectal 
(presacral) ligament

Таблица 1. Частота жалоб, симптомов и признаков генитального пролапса у пациенток до операции, n (%)
Table 1. Frequency of complaints, symptoms and signs of pelvic organ prolapse in patients before surgery, n (%)

Параметр / Parameter 1-я группа (n=14)
Group 1 (n=14)

2-я группа (n=18)
Group 2 (n=18) 

Тянущие боли в нижних отделах живота / Tensive pain in the lower abdomen 14 (100) 18 (100)

Дискомфорт, ощущение инородного тела во влагалище / Discomfort, feeling of foreign body in the vagina 9 (64,3) 11 (61,1)

Недержание мочи при напряжении / Stress urinary incontinence 1 (7,14) 1 (5,5)

Странгурия / Stranguria 1 (7,14) 1 (5,5)

Ишурия / Ishuria 1 (7,14) 1 (5,5)
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характере жалоб, социальной и  сексуальной активно-
сти женщин свидетельствуют об улучшении качества жиз-
ни в  послеоперационном периоде. В  результате анализа 
данных опросов женщин по валидированным опросникам 
PFDI-20, PFIQ-7 прослеживалось существенное снижение 
количества баллов после оперативного вмешательства, 
что указывало на повышение качества жизни пациенток.

По данным УЗИ органов малого таза, а также по отсут-
ствию mesh-ассоциированных осложнений [23] за время 
наблюдения, в  том числе интраоперационных, можно го-
ворить об эффективности разработанного хирургического 
способа лечения.

Данные трансперинеального УЗИ органов малого таза 
представлены в таблице 2 (во всех случаях р>0,05).

По итогам оперативного лечения нами проведен анализ 
клинико-анатомической эффективности лечения у пациен-
ток обеих групп. Статистически значимой разницы (р>0,05) 
в результатах осмотра спустя 1, 6, 12 и 24 мес. не получено. 
Данные представлены в таблице 3.

На основании анализа результатов операций у пациен-
ток 1-й и 2-й групп мы не увидели статистически значи-
мых различий на протяжении всего периода наблюдения. 
Таким образом, наши данные свидетельствуют о  сопо-
ставимой эффективности обоих методов хирургического 
лечения пролапса тазовых органов. Исходя из  результа-

тов наблюдения, можно сделать заключение: у пациенток 
1-й группы после комбинированной поперечно-продоль-
ной фиксации синтетических имплантатов достигается 
коррекция центрального, заднего и, частично, переднего 
пролапса. Формирование туннелей тупым путем в  пара-
вагинальной клетчатке в  ретциево пространство к  гре-
бенчатым связкам не  сопровождается кровотечением, 
так как крупных нервно-сосудистых пучков в данной об-
ласти нет. Использование двух точек фиксации снижа-
ет риск рецидива заболевания и  необходимость повтор-
ных оперативных вмешательств. Создается конструкция 
из  двух синтетических имплантатов, соединенных в  цен-
тральной области, которая образует надежную структуру 
и  выполняет одновременно фиксирующую, подвешива-
ющую и поддерживающую функции. В настоящее время 
наблюдение за  пациентками продолжается в  динамике, 
с последующей оценкой на большей выборке результатов. 
Мы планируем продолжить набор пациенток в исследова-
ние для  детальной оценки эффективности оперативного 
лечения. Ввиду отсутствия контакта имплантируемого 
синтетического материала со слизистой влагалища мы по-
старались исключить развитие mesh-ассоциированных 
осложнений. При  помощи лапароскопического доступа, 
по  сравнению с  абдоминальным, удается снизить сроки 
пребывания в стационаре и достигнуть лучшего космети-

Таблица 2. Результаты УЗИ органов малого таза у пациенток обеих групп до и после лечения, мм 
Table 2. Ultrasound results in female patients of both groups before and after treatment, mm

Параметр
Parameter

1-я группа (n=14) / Group 1 (n=14) 2-я группа (n=18) / Group 2 (n=18) 

до / before после / after до / before после / after

Высота сухожильного центра промежности / Perineal body length 8,7±0,32 12±0,32 8,3±0,32 11±0,32

Толщина m. puborectalis / Thickness of m. puborectalis 6,3±0,37 11±0,37 4,3±0,37 10±0,37

Диастаз m. bulbocavernosus (медиальных пучков леваторов)
Diastasis of m. bulbocavernosus (levator medial fascicles)

12,3±0,3 0,0 13,2±0,3 0,0

Ширина m. bulbocavernosus (мышечных пучков ножек леватора)
Width of m. bulbocavernosus (levator muscle bundles)

7,09±0,32 14,3±0,28 8,1±0,32 13,2±0,29

Таблица 3. Параметры POP-Q у пациенток 1-й и 2-й групп до и после лечения, см
Table 3. POP-Q parameters in patients of groups 1 and 2 before and after treatment, cm

Параметр
Parameter

До операции
Before treatment

После операции / After treatment

1 мес. / 1 month 6 мес. / 6 months 12 мес. / 12 months 24 мес. / 24 months

1-я группа 
Group 1

2-я группа 
Group 2

1-я группа 
Group 1

2-я группа 
Group 2

1-я группа 
Group 1

2-я группа 
Group 2

1-я группа 
Group 1

2-я группа
Group 2

1-я группа
Group 1

2-я группа
Group 2

Аа 0,3±0,9 0,4±0,9 -2,6±0,5 -2,7±0,5 -2,5±0,5 -2,6±0,5 -2,5±0,5 -2,6±0,5 -2,4±0,5 -2,5±0,5

Ва 1,3±0,3 1,4±0,4 -2,7±0,4 -2,8±0,4 -2,6±0,4 -2,7±0,4 -2,6±0,4 -2,7±0,4 -2,5±0,4 -2,6±0,4

Ар 0,4±0,8 0,5±0,8 -2,5±0,5 -2,9±0,5 -2,4±0,5 -2,8±0,5 -2,4±0,5 -2,8±0,5 -2,3±0,5 -2,7±0,5

Вр 1,4±0,5 1,6±0,5 -2,8±0,4 -2,9±0,4 -2,7±0,4 -2,8±0,4 -2,7±0,4 -2,7±0,4 -2,6±0,4 -2,7±0,4

С 2,4±0,4 2,6±0,4 -6,4±0,4 -6,6±0,4 -6,3±0,4 -6,5±0,4 -6,3±0,4 -6,5±0,4 -6,2±0,4 -6,4±0,4

TVL 4,2±0,2 4,2±0,3 8,3±0,2 8,3±0,3 8,2±0,2 8,2±0,3 8,2±0,2 8,2±0,3 8,1±0,2 8,1±0,3

Примечание. Аа и Ва — дистальная и проксимальная части передней стенки, Ар и Вр — дистальная и проксимальная части задней стенки, С — шейка, 
TVL — общая длина влагалища.

Note. Aa and Ba, distal and proximal parts of the anterior wall; Ap and Bp, distal and proximal parts of the posterior wall; C, cervix; TVL, total vaginal length.
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ческого эффекта. Создание комплексной системы, вклю-
чающей оценку анатомического результата, функциональ-
ного состояния тазового дна и уровня жизни пациентки, 
сможет стать наиболее объективным инструментом оцен-
ки успешности лечения генитального пролапса хирурги-
ческим способом. Данные ультразвуковых параметров, 
а также отсутствие mesh-ассоциированных осложнений 
за время наблюдения, в том числе интраоперационных, 
свидетельствуют об эффективности разработанного хи-
рургического способа лечения. К возможным недостат-
кам сакровагинопексии относят технические сложности 
доступа к передней продольной связке на уровне мыса 
крестца у женщин с ожирением, а также при наличии 
спаечного процесса в брюшной полости. При этой мето-
дике высока вероятность развития люмбосакрального 
синдрома из-за возможного повреждения надкостницы 
в момент фиксации имплантата к мысу крестца, с фор-
мированием сакроилеита, высокой вероятностью отрыва 
фиксируемого синтетического имплантата и возникнове-
нием рецидива.

заключение
Пектовагинопексия сопоставима со считающейся наи-

более распространенной в настоящее время операцией — 
сакровагинопексией и дает положительный эффект в кор-
рекции генитального пролапса. Обращают на себя внимание 
восстановление физиологического вектора положения оси 
влагалища и сохранение длины влагалища в обоих пред-
ставленных способах оперативного лечения. Предлагаемый 
способ лечения пациенток с генитальным пролапсом также 
обеспечивает быструю активацию и надежную реабилита-
цию по сравнению с уже устоявшейся методикой, что име-
ет не только медицинское, но и социальное значение, по-
скольку улучшает качество жизни пациенток.
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Новые подходы в лечении и профилактике анемии беременных

Ю.Э. Доброхотова, В.В. Романовская, М.Р. Нариманова

РНИМУ им. Н.И. Пирогова Мин здрава России, Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Железодефицитная анемия является самой распространенной экстрагенитальной патологией беременных. Ее актуальность опреде-
ляется влиянием на акушерские и перинатальные исходы, так как дефицит железа негативно сказывается на течении беременности 
и развитии плода. Своевременное выявление, лечение, а также профилактика железодефицитных состояний во время беременности 
необходимы для снижения рисков развития осложнений. В статье рассмотрены основные вопросы и критерии рациональной диагно-
стики и современные подходы к лечению анемии. Отмечена важность своевременного и полноценного восполнения дефицита желе-
за во избежание развития нейрокогнитивных нарушений у плода. Особое внимание уделено выбору железосодержащих препаратов, 
преимуществам и недостаткам различных форм железа, ограничивающим их использование у беременных. Отдельно рассмотрена 
инновационная лекарственная форма — сукросомальное® железо, которое может рассматриваться как эффективное средство терапии 
данной патологии. Представлены клинические исследования и фармакокинетические характеристики перорального сукросомального 
железа, с использованием которого необходимый эффект достигается меньшими дозами препарата при отсутствии побочных реакций, 
что имеет первостепенное значение в период гестации.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: анемия беременных, железодефицитная анемия, дефицит железа, ферропрепараты, cукросомальное железо, 
сукросома.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Доброхотова Ю.Э., Романовская В.В., Нариманова М.Р. Новые подходы в лечении и профилактике анемии 
беременных. РМЖ. Мать и дитя. 2024;7(1):26–34. DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-4.

New methods for the treatment and prevention of anemia during 
pregnancy

Yu.E. Dobrokhotova, V.V. Romanovskaya, M.R. Narimanova

Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT
Iron deficiency anemia is the most common extragenital pathology in pregnancy. Its relevance is determined by its impact on obstetric and 
perinatal outcomes, since iron deficiency negatively affects the course of pregnancy and fetal development. Timely detection, treatment, and 
prevention of iron deficiency conditions during pregnancy are necessary to reduce the risk of complications. The article discusses the main 
issues and criteria of rational diagnosis and modern approaches to the anemia treatment. It notes the importance of timely and full correction 
of iron deficiency to avoid the development of fetal neurocognitive disorders. Special attention is paid to the choice of iron products, the 
benefits and drawbacks of various forms of iron that limit their use in pregnant women. Separately, an innovative dosage form sucrosomal®

iron is viewed, which can be considered as an effective means of treating this pathology. The article also presents the clinical studies and 
pharmacokinetic characteristics of oral sucrosomal iron, using which the necessary effect is achieved with lower doses in the absence of 
adverse events, which is of paramount importance during gestation.
KEYWORDS: anemia of pregnancy, iron deficiency anemia, iron deficiency, iron preparations, sucrosomal iron, sucrosome.
FOR CITATION: Dobrokhotova Yu.E., Romanovskaya V.V., Narimanova M.R. New methods for the treatment and prevention of anemia during 
pregnancy. Russian Journal of Woman and Child Health. 2024;7(1):26–34 (in Russ.). DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-4.

ВВедение
Анемия беременных является повсеместной пробле-

мой, не теряющей своей актуальности в настоящее время. 
Физиологические изменения, возникающие во время бе-
ременности, приводят к так называемой «дилюционной» 
анемии: объем плазмы увеличивается при доношенном 
сроке на 40–50%, однако масса эритроцитов увеличивает-
ся в меньшей степени — на 15–20% [1].

Одновременно с процессами гемодилюции во время бере-
менности возрастает потребность в железе в прямой зависи-
мости от срока гестации. В I триместре необходимо примерно 
1–2 мг железа в день. Это количество аналогично нормаль-
ным потребностям вне беременности. Ко II триместру по-
требность увеличивается до 4–5 мг/сут из-за необходимости 
увеличения формирования эритроцитов у матери и плода, 

роста плаценты и плода. В III триместре потребность увели-
чивается примерно до 6 мг/сут [2]. Суммарная потребность 
в железе при одноплодной беременности составляет около 
1000 мг, при этом 300 мг уходит на рост плода и плаценты, 
500 мг необходимо для поддержания адекватного уровня ма-
теринского гемоглобина, 200 мг перераспределяется между 
пищеварительным трактом, мочевыделительной системой 
и кожными покровами. Это количество — 1000 мг — суще-
ственно превышает запасы железа у беременных (рис. 1). 
При сочетании увеличения объема циркулирующей крови 
и возрастающей потребности в железе во II триместре дефи-
цит железа может проявляться снижением уровня гемогло-
бина. В III триместре увеличивается расход железа на нужды 
плода, при этом количество железа, транспортируемого пло-
ду, при анемии матери остается нормальным [4].

DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-4
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Второй, наиболее распространенной причиной анемии 
во время беременности после гемодилюции является де-
фицит железа. Железодефицитная анемия (ЖДА) занима-
ет одно из ведущих мест в структуре экстрагенитальных 
заболеваний беременных. Несмотря на организацию про-
филактических программ в развитых странах, заболева-
емость ЖДА не снижается, а, наоборот, имеет тенденцию 
к увеличению. Частота ЖДА у беременных в мире колеблет-
ся от 5,4% в развитых странах до более чем 80% в разви-
вающихся странах. В Российской Федерации ЖДА наблю-
дается у 6–30% населения. Анемия беременных более чем 
в 90% случаев является железодефицитной, при этом ча-
стота выявления ЖДА зависит от уровня социально-эконо-
мического развития региона [5].

К факторам риска развития ЖДА во время беремен-
ности можно отнести: увеличение потребности в железе, 
недостаточное количество железа в рационе, кровопотери 
в результате предыдущих беременностей и/или менструа-
ций, а также короткий интервал между родами; состояния, 
которые препятствуют адекватному потреблению железа 
или ухудшают его всасывание (тошнота и рвота во вре-
мя беременности, воспалительные заболевания кишечника, 
бариатрическая хирургия и др.).

Другие причины анемии во время беременности встре-
чаются гораздо реже, это различные гемоглобинопатии, 
такие как талассемия; серповидно-клеточная анемия, на-
рушения мембраны эритроцитов, приобретенные анемии 
(дефицит фолата, витамина В12, аутоиммунный гемолиз, 
гипотиреоз, хронические заболевания почек) и др. [5].

Во время беременности необходимо отличать ЖДА 
от физиологического снижения уровня железа, а также 
проводить дифференциальную диагностику с другими 
причинами анемии, которые могут потребовать терапии.

анеМия береМенныХ как фактор риска 
разВития акушерскиХ и ПеринатальныХ 
осложнений

Неспособность поддерживать необходимый уро-
вень железа во время беременности может приводить к не-
благоприятным акушерским и перинатальным осложнени-
ям. Исследование [6], проведенное в Китае, в котором было 

1 Клинические рекомендации. Нормальная беременность. 2023. (Электронный ресурс.) URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/recomend/669_1 (дата обращения: 15.02.2024).

оценено более 18 млн беременностей, выявило, что анемия 
возникает из-за дефицита железа у 70% беременных, отме-
чается связь между анемией и неблагоприятными исхода-
ми для матери, такими как:

– преждевременная отслойка плаценты (скорректи-
рованное отношение шансов (СОШ) 1,36 при лег-
кой анемии, 1,98 — при умеренной анемии, 3,35 — 
при тяжелой анемии);

– преждевременные роды (СОШ 1,08, 1,18 и 1,36 
при легкой, умеренной и тяжелой анемии соответ-
ственно);

– послеродовые кровотечения (СОШ 1,45, 3,53 и 15,65 
при легкой, умеренной и тяжелой анемии соответ-
ственно);

– развитие шока у матери (СОШ 1,50 при умеренной 
анемии, 14,98 — при тяжелой анемии);

– поступление матерей в отделение интенсивной 
терапии (CОШ 1,08 при умеренной анемии, 2,88 — 
при тяжелой анемии).

Исследование ВОЗ [7] документально подтвердило, 
что тяжелая антенатальная или послеродовая анемия лю-
бого типа у матери была связана с повышенным риском ма-
теринской смертности (СОШ 2,36).

Была выявлена корреляция: новорожденные от матерей 
с дефицитом железа подвергаются высокому риску разви-
тия дефицита железа при рождении. Вместе с тем разви-
тие отдаленных осложнений у детей показало когортное 
исследование [8], проведенное в Швеции: риск развития 
у детей расстройств психоневрологического спектра, таких 
как синдром дефицита внимания, гиперактивность и ум-
ственная отсталость, повышался тогда, когда анемия у бе-
ременных была выявлена в первые 30 нед. беременности, 
по сравнению с выявлением анемии после 30 нед. или отсут-
ствием данной патологии (СОШ 1,4 и 2,2 соответственно).

диагностика анеМии Во ВреМя береМенности
Согласно клиническим рекомендациям «Нормаль-

ная беременность» всем беременным проводят скрининг 
на выявление анемии с помощью клинического анали-
за крови при первом визите пациентки, во II и III триме-
страх беременности1 .

Менструации
Menses

Менструации
Menses

Лактация
Lactation

Плацента (90 мг) / Placenta (90 mg)

Плод (300 г) / Fetus (300 g)

+ физиологические метаболические потери (+ 250 мг)
Physiological metabolic losses (+ 250 mg)

До беременности
Before pregnancy

I триместр
First trimester
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Потребность в железе 1 мг/сут           8 мг/сут
Iron requirement 1 mg/day           8 mg/day

Увеличение потребности в железе ~ 10 раз от I до III триместра беременности
Iron requirements increase ~ 10 times from the first to the third trimester of pregnancy

Эритроциты крови (500 мг)
RBC count (500 mg)

Рис. 1. Потребность в железе во время беременности (адаптировано по [3]) 
Fig. 1. Iron requirements in pregnancy (adapted from [3])
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Нормальный уровень гемоглобина в I триместре состав-
ляет ≥110 г/л, в III триместре — ≥105 г/л. Для подтверждения 
латентного дефицита железа может быть рекомендовано 
определение уровня сывороточного ферритина как наибо-
лее точного показателя содержания железа. При  диагно-
стике ЖДА у большинства беременных без сопутствующих 
заболеваний достаточно проверить уровень ферритина 
в  сыворотке. Если уровень низкий (<30 нг/мл), этого до-
статочно для  подтверждения диагноза дефицита железа. 
Пограничные уровни сывороточного ферритина могут на-
ходиться в диапазоне от 30 до 40 нг/мл при хронических 
заболеваниях, таких как  сахарный диабет, или, наоборот, 
выше референтных значений — до 100 нг/мл при хрониче-
ских заболеваниях почек или аутоиммунных заболеваниях, 
таких как системная красная волчанка или ревматоидный 
артрит. Это обусловлено тем, что ферритин является мар-
кером воспалительной реакции. Таким образом, погранич-
ные уровни ферритина должны требовать расширенного 
исследования, включая ферритин, сывороточное железо, 
общую железосвязывающую способность сыворотки и рас-
чет коэффициента насыщения трансферрина железом. 
Коэффициент насыщения трансферрина железом ниже 
20% свидетельствует о  дефиците железа, независимо 
от  того, низкий или  нормальный уровень ферритина. Хо-
телось бы отметить, что у некоторых пациенток с дефици-
том железа уровень ферритина в  сыворотке может быть 
в пределах нормы и для диагностики дефицита железа мо-
жет потребоваться исследование уровня трансферрина сы-
воротки крови [9]. Это особенно актуально, если есть за-
болевания воспалительного генеза, которые могут стать 
причиной повышения уровня ферритина, поскольку он яв-
ляется маркером воспалительной реакции.

Дискуссионным остается вопрос расширенного обсле-
дования на  дефицит железа у  беременных с  нормальными 
показателями гемоглобина с помощью других клинико-ла-
бораторных показателей. Однако можно рассмотреть необ-
ходимость проведения расширенного обследования у  лиц 
высокого риска: с ЖДА в  анамнезе, сахарным диабетом, 
курением, ВИЧ-инфекцией, воспалительным заболевани-
ем кишечника, у  повторнородящих (особенно с  интерва-
лом между беременностями менее 6 мес.), с  маточными 
кровотечениями в  анамнезе, индексом массы тела выше 
или ниже нормального диапазона, у вегетарианок. В пользу 
проведения скрининга на  дефицит железа говорит выпол-
ненное в Канаде ретроспективное исследование [10] с уча-
стием 44 552 беременных, прошедших пренатальное тести-
рование. Ферритин проверяли у 59% женщин, в большинстве 
случаев в I триместре. Уровень ферритина был низким (<30 
нг/мл) примерно у 53% обследованных, пограничным (от 30 
до 44 нг/мл) у 25%, нормальным у 20% и выше референтных 

2	 Клинические рекомендации. Железодефицитная анемия. 2021. (Электронный ресурс.) URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/schema/669_1 (дата обращения: 21.01.2024).

значений примерно у  4%. Тяжелый дефицит железа (фер-
ритин <15 нг/мл) наблюдался у 24%. Базовый клинический 
анализ крови был проведен только у 75% пациенток. Из тех, 
кто сдал анализ на гемоглобин, у 8% была анемия (опреде-
ляемая как снижение уровня гемоглобина <105 г/л), и толь-
ко четверть из тех, кто страдал анемией, прошли тест на со-
держание ферритина.

Специальная группа профилактических служб США 
(USPSTF) отметила, что определение сывороточного фер-
ритина может иметь ограниченное применение на  позд-
них сроках беременности, так как его концентрация часто 
снижается с  увеличением гестационного возраста, по-
скольку запасы железа матери используются для обеспе-
чения железом плацентарного и внутриплодового крово-
обращения [11].

Наиболее полное клинико-лабораторное обследование 
отражено в клинических рекомендациях2: всем пациенткам 
с анемическим синдромом с целью диагностики ЖДА реко-
мендуется, кроме выполнения общего (клинического) ана-
лиза крови (с оценкой гематокрита, содержания эритро-
цитов, уровня ретикулоцитов, с  определением размеров 
эритроцитов и среднего содержания и средней концентра-
ции гемоглобина в эритроцитах), проводить исследование 
сывороточных показателей обмена железа — ферритина, 
трансферрина, железосвязывающей способности сыворот-
ки, железа с определением коэффициента насыщения транс-
феррина железом для  верификации абсолютного дефици-
та железа.

Дифференциальная диагностика
У  беременных с  анемией проводят диагностический 

поиск. Детали анализа зависят от анамнеза и данных кли-
нико-лабораторного обследования (табл. 1). Например, 
в  клиническом анализе крови может присутствовать ми-
кроцитоз, который, однако, является поздним проявлением 
дефицита железа и  может быть вызван также талассеми-
ей. Таким образом, отсутствие микроцитоза не исключает, 
а наличие микроцитоза не подтверждает дефицита железа.

Примеры отличительных признаков, свидетельствую-
щих не в пользу ЖДА, при проведении дифференциальной 
диагностики ЖДА:

	– выраженный микроцитоз (например, средний объем 
эритроцитов <80 фл), что указывает на талассемию;

	– макроцитоз (средний объем эритроцитов >100 фл), 
указывающий на дефицит витамина B12 или фолиевой 
кислоты либо ретикулоцитоз вследствие гемолиза;

	– другие цитопении, такие как  тромбоцитопения 
или нейтропения;

	– аномально высокое количество лейкоцитов 
или тромбоцитов;

Таблица 1. Дифференциальная диагностика ЖДА и анемии хронических заболеваний2

Table 1. Differential diagnosis of IDA and multifactorial anemia2

Показатель
Indicator

Норма
Norm 

ЖДА
IDA

Анемия хронических заболеваний
Multifactorial anemia

Сывороточное железо, мкмоль/л / Serum iron, µmol/L 10,7–32,2 ↓ ↓ N

Общая железосвязывающая способность сыворотки, мкмоль/л
Total iron-binding capacity of serum, µmol/L

46–90 ↑ N или ↓ / N or ↓

Насыщение трансферрина железом, % / Transferrin saturation with iron 17,8–43,3 ↓ N ↓↑

Ферритин, нг/мл / Ferritin, ng/mL 11,0–306,8 ↓ N↑
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	– аномальная морфология эритроцитов или лейкоцитов;
	– неэффективная терапия анемии и др.

Физиологическая анемия беременности является 
диагнозом исключения, поэтому необходимо выявлять 
и устранять другие причины анемии.

Профилактика ЖДА беременных
В  Российской Федерации согласно клиниче-

ским рекомендациям «Нормальная беременность»1 не  ре-
комендовано рутинно назначать препараты железа бере-
менным при  нормальном уровне гемоглобина. При  этом 
пациенткам группы риска развития латентного железодефи-
цита и ЖДА (у которых невозможно устранить причину раз-
вития железодефицитного состояния, соблюдающим веге-
тарианскую или веганскую диету) рекомендовано назначать 
профилактические дозы лекарственных препаратов железа. 
В международной практике регламентируется дополнитель-
ное обеспечение беременных железом перорально в суточ-
ной дозе 27–30 мг на протяжении всей беременности, чтобы 
компенсировать повышенную потребность в железе во вре-
мя беременности, — это считается профилактической дозой 
и соответствует количеству железа в большинстве железосо-
держащих витаминов для беременных [1]. Такая профилак-
тика позволяет большинству беременных получать железо 
из  железосодержащих пренатальных витаминов. Женщине 
с массой тела около 55 кг требуется примерно 1 г дополни-
тельного железа в период от зачатия до родов, что включает 
300–350 мг для плода и плаценты, 500 мг для увеличения мас-
сы материнских эритроцитов и 250 мг для физиологической 
кровопотери во время родов и в послеродовом периоде [12]. 
Добавки и препараты железа соответственно должны превы-
шать эту потребность в 1 г, учитывая, что усваивается лишь 
некоторая часть поступающего железа. Кохрейновский об-
зор 2015 г., включающий в себя 61 исследование с участием  
43 274 женщин, привел к выводам, что «добавки железа зна-
чительно снижают риск материнской анемии и дефицита же-
леза во время беременности; положительное влияние данных 
добавок на другие исходы для матери и ребенка менее оче-
видно» [13].

Лечение ЖДА беременных
Препаратом первой линии у  большинства беремен-

ных с  дефицитом железа, особенно диагностированным 
в  I триместре, служит пероральное железо. Стандартным 
лечением неосложненного дефицита железа (независимо 
от уровня гемоглобина) является введение железа в дозах, 
превышающих те, которые содержатся в витаминах и до-
бавках железа для беременных. Лечение дефицита железа, 
начатое после постановки диагноза, может быть слишком 
запоздалым, чтобы предотвратить наступление некоторых 
неблагоприятных последствий. Лечение и коррекция дефи-
цита железа до III триместра являются идеальным услови-
ем, поскольку железозависимый нейрогенез у  плода мак-
симален в III триместре и в раннем неонатальном периоде, 
а дефицит железа в этот период, как было отмечено выше, 
связан с нарушениями нейрокогнитивного развития [14].

Пероральные ферропрепараты в  зависимости от  хи-
мического строения можно разделить на  препараты двух-
валентного железа (Fe2+; органические и  неорганические 
соли железа) и трехвалентного железа (Fe3+; железосодержа-
щие комплексы — хелаты, такие как протеин сукцинилат и ги-

дроксид полимальтозный комплекс). На  сегодняшний день 
в Российской Федерации представлены железосодержащие 
препараты, в которых железо содержится в составе разных 
композиций. Первая группа имеет ряд серьезных побочных 
эффектов, особенно это относится к  сульфату железа, так 
как  он является сильным раздражителем слизистой желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ) и до 70% тех, кому его назна-
чают, сообщают о выраженных нарушениях в работе ЖКТ. 
Два масштабных метаанализа пероральной терапии желе-
зом во  время беременности сообщают о  высокой частоте 
побочных эффектов со стороны ЖКТ, таких как боли в эпи-
гастральной области, запор, понос, тошнота, рвота, взаимо-
действие с другими лекарственными препаратами и пищей, 
выраженный металлический привкус, окрашивание эмали 
зубов и десен [15]. Fe2+ поступает в кровь быстрее, чем Fe3+, 
вследствие этого неконтролируемого всасывания перегру-
жается транспортная система железа и  в сыворотке появ-
ляется большое количество несвязанного железа, что  обу-
словливает развитие оксидативного стресса и  увеличение 
количества побочных эффектов. Также в процессе окисле-
ния Fe2+ в Fe3+ образуются свободные радикалы, обладаю-
щие повреждающим действием.

Более совершенны препараты второй группы, облада-
ющие высокой усвояемостью и  лучшей переносимостью. 
Неионные соединения железа всасываются путем активной 
контролируемой абсорбции. В отличие от солей Fe2+, пре-
параты Fe3+ не имеют прооксидантных свойств и лучше пе-
реносятся. Современные препараты Fe3+ имеют следующие 
свойства и  преимущества: высокая безопасность, отсут-
ствие риска передозировки, интоксикации и  отравлений; 
отсутствие потемнения десен и зубов; приятный вкус; луч-
шая переносимость; высокая комплаентность; отсутствие 
взаимодействия с  другими лекарственными средствами 
и продуктами питания; наличие антиоксидантных свойств 
[4]. Однако ввиду низкой биодоступности эффективность 
препаратов Fe3+ также довольно низкая [4, 16].

Особое внимание следует уделить дозам элементар-
ного железа в  составе различных препаратов для  ле-
чения ЖДА. Поскольку транспорт железа в  энтеро-
цит — процесс насыщаемый, т. е. энтероцит не  может 
принять больше железа, чем способна его ферментативная 
система, использование больших доз железа в препаратах 
неоправданно. Неконтролируемый прием железосодер-
жащих препаратов может иметь неблагоприятные послед-
ствия, так как  хроническая перегрузка железом не  менее 
опасна, чем его дефицит. В связи с этим при выборе тера-
пии железодефицита, особенно у беременных, необходимо 
оценивать дозу элементарного железа в  составе препара-
та. В  Российской Федерации принят диапазон доз от  80 
до 300 мг элементарного железа. Представленные в насто-
ящее время на отечественном рынке препараты содержат 
эти рекомендуемые дозы [4]. Существует тенденция к ис-
пользованию доз нижнего предела этого диапазона, а также 
к приему через день в связи с признанием того, что более 
высокие и  более частые дозы могут усиливать побочные 
эффекты без  улучшения усвоения железа. В  то  же время 
есть доказательства того, что прием препарата через день 
приводит к  увеличению всасывания перорального железа 
на фоне лучшей переносимости [17]. Таким образом, вари-
анты улучшения переносимости включают увеличение ин-
тервала между приемами, переход на жидкие пероральные 
формы или внутривенное введение железа (во II или III три-
местре). Также всасывание железа можно улучшить, если 
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избегать употребления кофе, чая и молока во время прие-
ма железосодержащих добавок и препаратов [18].

Вводить препараты железа внутривенно можно беремен-
ным, которые не переносят пероральные препараты железа, 
у кого тяжелая анемия (особенно на поздних сроках бере-
менности) или недостаточно времени для  восполнения за-
пасов железа перорально, а  также пациенткам с  анатоми-
ческими особенностями (состояние после бариатрической 
хирургии или  другие заболевания, которые мешают пер
оральной абсорбции железа — воспалительные заболева-
ния кишечника, такие как болезнь Крона, язвенный колит), 
и  тем, у кого пероральное железо не способствует эффек-
тивному повышению уровня гемоглобина и/или ферритина 
[12]. Внутривенное введение ферропрепаратов не проводит-
ся в  I триместре. Некоторые эксперты используют внутри-
венное введение железа во второй половине беременности 
из-за опасений, что пероральное введение железа не обеспе-
чит развивающийся плод достаточным количеством железа 
[12]. И наоборот, нежелание некоторых врачей использовать 
внутривенные препараты железа основано на опасениях воз-
никновения выраженных аллергических реакций.

Все препараты железа для  внутривенного введения 
обладают одинаковой безопасностью и  эффективно-
стью, о  чем свидетельствуют различные исследования, 
включая исследования монопрепаратов и  прямое срав-
нение различных препаратов у беременных и неберемен-
ных (табл. 2) [19–21].

Эффективность терапии
Ожидаемым ответом на  восполнение дефицита желе-

за являются повышение выработки эритроцитов, которое 
обычно начинается с ретикулоцитоза примерно через 1 нед. 
после начала терапии, повышение уровня гемоглобина 
как  минимум на  1 г/дл в  течение 2–3 нед. и  увеличение 
уровня сывороточного ферритина обычно в течение 3 нед. 
Реакция на терапию не зависит от пути введения (перораль-
но или внутривенно) и в основном определяется временем, 
необходимым для  включения железа в  предшественники 
эритроцитов и  их созревания до  зрелых, циркулирующих 
эритроцитов. Потенциальными причинами отсутствия от-
вета могут быть несоблюдение режима лечения, снижение 
абсорбции, продолжающееся кровотечение или  причина 
анемии, отличная от дефицита железа [1].

У беременных, получающих пероральные препараты же-
леза, проверяют уровень гемоглобина и количество ретику-
лоцитов через 2–3 нед. после начала терапии. Если ожидае-
мый ответ наступил и пероральный препарат железа хорошо 
переносится, его прием можно продолжать на протяжении 
всей беременности и в послеродовом периоде [26].

Новые подходы к пероральной терапии 
железодефицитных состояний

Многие доступные в настоящее время пероральные пре-
параты железа характеризуются низкой комплаентностью 
из-за непереносимости, наличия побочных эффектов и про-
тивопоказаний. Внутривенное введение препаратов железа 
инвазивно, может быть болезненно, требует наблюдения 
за пациентом и сопряжено с риском развития анафилаксии.

Идеальный пероральный препарат железа должен отве-
чать следующим требованиям:

	� обладать высокой биодоступностью, т. е. терапевти-
ческой эффективностью, быть удобным в применении;

	� не вступать во  взаимодействие с  пищей и  лекар-
ствами, минимально влиять на работу ЖКТ и не вызывать 
или иметь низкую частоту побочных эффектов.

В рамках поиска такого лекарственного средства боль-
шой клинический интерес представляет уникальный в сво-
ем роде СидерАЛ® Форте — специализированный продукт 
лечебно-профилактического питания при  анемии, инно-
вационный легкоусвояемый источник железа. В  отличие 
от классических препаратов перорального железа он соз-
дан на основе сукросомального железа (СЖ). Инновацион-
ная сукросомальная технология позволяет быстро и в 100% 
объеме доставить пирофосфат железа в орган-мишень, из-
бегая типичных побочных эффектов традиционных препа-
ратов солей Fe2+ и комплексов Fe3+.

Сукросомы — микроскопические сферические частицы, 
пузырьки (диаметром 20–30 нм), заполненные жидкостью. 
Каждая сукросома состоит из  трех слоев: внутреннего, 
среднего и наружного.

Внутренний слой представлен ядром, которое со-
держит активное вещество — пирофосфат железа (Fe3+), 
который, имея высокую тропность к  трансферрину, обе-
спечивает полноценную доставку железа всем клеткам 
организма независимо от  регулирующих патологических 
воспалительных процессов.

Таблица 2. Преимущества и недостатки перорального и внутривенного приема препаратов железа [22–25]
Table 2. Benefits and drawbacks of taking iron orally versus intravenous administration [22–25]

Форма введения
Administration type

Преимущества
Benefits

Недостатки
Drawbacks

Железо для приема внутрь
Oral iron supplement

Эффективно для большинства пациентов; низкий риск 
серьезных побочных эффектов; очень низкие начальные 
затраты / Effective for most patients; low risk of severe adverse 
events; very low initial costs

Часто возникают побочные эффекты со стороны ЖКТ; 
может быть недостаточным при тяжелой анемии; может 
потребоваться введение в течение нескольких месяцев; общие 
затраты могут быть выше / Frequent side effects from the GIT; 
may be insufficient in severe anemia; administration may take 
several months; the total costs may be higher

Внутривенное введе-
ние железа / Intravenous 
iron administration

Эффективно для большинства пациентов; более быстрая 
коррекция анемии и устранение симптомов; возможность 
введения больших доз (до 1000 мг элементарного железа) 
за одну инфузию; отсутствие побочных эффектов со сторо-
ны ЖКТ / Effective for most patients; faster anemia correction 
and elimination of symptoms; possibility of administering large 
doses (up to 1000 mg of elemental iron) in one infusion; no side 
effects from the GIT

Требуется контролируемая внутривенная инфузия; редкие 
случаи аллергических или инфузионных реакций; требуются 
оборудование и персонал для лечения аллергических или 
инфузионных реакций; первоначальные затраты могут быть 
выше / Controlled intravenous infusion is required; rare cases of 
allergic or infusion reactions; equipment and personnel are required 
to treat allergic or infusion reactions; the initial costs may be higher
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Средний слой — липосомальный — образован бислой-
ной липидной мембраной (оболочкой), которая состоит 
из молекул тех же природных фосфолипидов, что и клеточ-
ные мембраны.

Сукрестор — оболочка из эфира сахарозы — покрывает 
липосомальную оболочку снаружи. Присутствие сукресто-
ра позволяет СЖ быть устойчивым к кислой среде желудка 
и проходить через него в неизменной форме без побочных 
эффектов, вызванных взаимодействием железа со слизи-
стой оболочкой желудка и кишечника.

Механизмы усвоения липосом были раскрыты в серии 
экспериментальных и клинических исследований, выпол-
ненных в  1970–1980-е годы. Липосомы состоят из  при-
родных липидов, поэтому нетоксичны и биодеградируемы. 
Это «транспортные средства» для доставки лечебных аген-
тов в орган-мишень. До недавнего времени все уникаль-
ные свойства СидерАЛ® Форте объясняли липосомаль-
ной структурой, не придавая значения сукрестору. Однако 
в ходе научных исследований было выявлено, что сукре-
стор имеет большое значение в обеспечении устойчивости 
липосомы, защищая ее от действия желудочного сока. Тем 
самым обеспечивается высокая биодоступность наноча-
стицы. Ученые предложили дать новое название липосо-
ме, «обернутой» в сукрестор, — «сукросома». Технология 
производства СЖ и  сам термин «сукросомальное же-
лезо» были запатентованы компанией-производителем  
СидерАЛ® Форте. Основной фармакологической особен-
ностью и  преимуществом этой формы является ориги-
нальный механизм всасывания. При  поступлении в  ЖКТ 
СЖ не идентифицируется, так как находится в защитном 
окружении сукросомы. Преодолев желудочный барьер, 
наносфера достигает тонкого кишечника, где полно-
стью абсорбируется через парацеллюлярные и транскле-
точные пути с  помощью М-клеток, которые контроли-
руют поступление макромолекулярных комплексов, 
обладающих чужеродными для  организма антигенны-
ми свойствами на  всем протяжении тонкого кишечника. 
Они  поглощают сукросому путем эндоцитоза, при  этом 
оставляя содержимое наносферы без  каких-либо изме-
нений. Затем через  базальную мембрану сукросома пе-
редается макрофагу, который с  лимфой доставляет ее 
в печень. В клетках печени происходит биодеградация су-
кросом и высвобождение Fe3+, которое депонируется в со-
ставе ферритина и  используется в  дальнейшем для  по-
строения гема (в костном мозге). Железо в  сукросоме 
становится более устойчивым в организме, так как изоли-
ровано от повреждающих воздействий внешних условий, 
в  частности от  разрушения в  ЖКТ или  взаимодействия 
с химическими веществами, и, в свою очередь, не оказы-
вает общего токсического действия на организм [27–29].

Запатентованная сукросомальная технология позволяет 
избежать побочных эффектов, распространенных при при-
еме препаратов железа: изжоги, раздражения кишечника, 
расстройства стула (запор, понос), окрашивания слизистой 
оболочки ротовой полости и эмали зубов.

Сукросомальное® железо характеризуется высокой био-
доступностью, меньшими побочными эффектами и  хоро-
шей переносимостью, что  делает его предпочтительным 
для  пациентов с  непереносимостью традиционных (двух- 
и трехвалентных) пероральных или внутривенных форм же-
леза. Так, в экспериментах in vitro показано, что введение 
СЖ увеличивало содержание ферритина в клетках CACO-2  
в  3 и 3,5 раза по  сравнению с  сульфатом железа и  фос-

фолипидами, содержащими пирофосфат железа (рис. 2А) 
[30], а также другими соединениями железа (рис. 2B) [31].

Была доказана эффективность лечения СЖ по сравне-
нию с внутривенным введением железа в популяции боль-
ных с хронической болезнью почек и анемией [33]. Также 
для  пациентов с  воспалительными заболеваниями ки-
шечника пероральное введение СЖ эффективно в  лече-
нии анемии и  улучшении качества жизни. Эти пилотные 
исследования [34–37] предоставляли фактические дан-
ные, подтверждающие терапевтическое применение СЖ 
для лечения ЖДА.

В  исследовании [38] применения СЖ в  гинекологиче-
ской практике продемонстрирована высокая клиническая 
эффективность препарата у  пациенток с  обильными мен-
струальными кровотечениями с минимумом побочных эф-
фектов и высокой приверженностью терапии. Следует от-
метить, что в 2016 г. проведенное в Российской Федерации 
исследование [39] по применению СЖ в дозе 30 мг у бе-
ременных показало также высокую клиническую эффек-
тивность в нормализации феррокинетических показателей, 
улучшении качества жизни беременных и улучшении пери-
натальных исходов.

Анализ имеющихся данных подтверждает, что  пер
оральный прием СЖ является эффективным вариантом ле-
чения дефицита железа, который лучше переносится, чем 
пероральные соли железа; также была продемонстрирована 
эффективность с  меньшими рисками у  пациентов, обыч-
но получающих препараты железа внутривенно (например, 
при хронической болезни почек, онкологических заболевани-
ях, после бариатрической хирургии). Таким образом, СЖ мо-
жет рассматриваться как  средство первой линии, особенно 
для  пациентов с  непереносимостью или  неэффективностью 
лечения солями железа, а также как альтернатива внутривен-
ному лечению железом для начальной и/или поддерживаю-
щей терапии у различных групп пациентов (табл. 3) [32].

Ф
ер

ри
ти

н 
(н

г/
м

г 
бе

лк
а 

в 
кл

ет
ке

)
Fe

rr
iti

n 
(n

g/
m

g 
of

 p
ro

te
in

 p
er

 c
el

l) 12

10

8

6

4

2

0

*

Ко
нт

ро
ль

Co
nt

ro
l

FS SI LI

M
DF

P

40
35
30
25
20
15
10
5
0

*

FS

Fe
PY

R SI

M
DF

P

Fe
AS

C

Fe
ED

TA

Fe
BI

S

FS — железа сульфат / ferrous sulfate, SI — СЖ / Sucrosomial® iron, LI — липосомальное 
железо / phospholipid containing ferric pyrophosphate, MDFP — микронизированный 
диспергируемый пирофосфат железа / micronized, dispersible ferric pyrophosphate, 
FePYR — железа пирофосфат / ferric pyrophosphate, FeASC — железа аскорбат / ferrous 
ascorbate, FeEDTA — железа этилендиаминтетраацетат / ferrous ethylene-diamine-
tetra-acetate, FeBIS — железа бисглицинат / ferrous bisglycinate 

А В

Рис. 2. Биодоступность соединений железа при рабо-
те с клеточной культурой CACO-2. Пояснения в тексте 
(адаптировано по [32]).
Данные представлены как среднее ± SEM, * — p<0,001 при сравнении СЖ 
с другими соединениями железа

Fig. 2. Bioavailability of iron compounds when working 
with CACO-2 cell culture. Explanations in the text (adapted 
from [32]).
Data are mean ± SEM, * р<0,001 SI vs other iron compounds
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Кроме того, присутствие в  продукте линейки  
СидерАЛ® — СидерАЛ® Инт. витаминов С и В12 обеспечи-
вает дополнительное положительное воздействие на орга-
низм. Доказано, что витамин В12 играет важную роль в ге-
мопоэзе, являясь фактором активации фолиевой кислоты, 
которая в свою очередь участвует в синтезе ДНК в эритро-
бластах. Витамин С обладает антиоксидантными свойства-
ми, защищает клетки и ткани от повреждающего действия 
свободных радикалов, препятствует окислению жирных 
кислот, увеличивает усвоение железа.

Заключение
Анемия во время беременности увеличивает риск раз-

вития различных акушерских и  перинатальных осложне-
ний. Применение пероральных солей железа для  терапии 
данной патологии связано с  побочными эффектами со 
стороны ЖКТ, что ставит под угрозу соблюдение беремен-
ными режима лечения, а  внутривенное введение железа, 
которое противопоказано в  I триместре, является более 
дорогостоящей и  логистически сложной альтернативой 
и  небезопасно ввиду риска развития реакции гиперчув-

Таблица 3. Сравнительная характеристика пероральных ферропрепаратов 
Table 3. Comparative characteristics of oral iron products 

Характеристика
Characteristics

 Fe2+  Fe3+  Fe3+

Сульфат, фумарат, глюконат
Sulfate, fumarate, gluconate

Гидроксид полимальтоз-
ный комплекс / Hydroxide 

polymaltose complex 

Сукросомальное® железо
Sucrosomal® iron

Биодоступность
Bioavailability

4,6–14,6% 1,7–4,1% Около 100% / Approx. 100%

Fe2+ поступает в кровь быстрее Fe3+, 
вследствие этого неконтролируемого 
всасывания перегружается транспорт-
ная система железа и в сыворотке 
образуется большое количество 
несвязанного металла, что ведет 
к возникновению оксидативно-
го стресса и увеличению количества 
побочных эффектов. Также в процес-
се окисления Fe2+ в Fe3+ образуются 
свободные радикалы, оказывающие 
повреждающее действие / Fe2+ enters 
the bloodstream faster than Fe3+, as a 
result of this uncontrolled absorption, 
the iron transport system is overloaded 
and a large amount of unbound iron is 
formed in the serum, which leads to 
oxidative stress and an increase in the 
side effects number. Also, during the 
Fe2+ oxidation, free radicals are formed in 
Fe3+, which have a damaging action

Неионные соединения же-
леза всасываются путем 
активной контролируемой аб-
сорбции. В отличие от солей 
Fe2+ препараты Fe3+ не имеют 
прооксидантных свойств 
и лучше переносятся 
Non-ionic iron compounds are 
absorbed by active controlled 
absorption. Unlike Fe2+ salts, 
Fe3+ products do not have 
prooxidant properties and are 
better tolerated

Инновационная сукросомальная технология позво-
ляет быстро и в 100% объеме доставить пирофос-
фат железа до органа-мишени, избегая типичных 
побочных эффектов традиционных препаратов 
солей Fe2+ и комплексов Fe3+. При поступлении 
в просвет тонкого кишечника сукросомы, содер-
жащие железо, проникают в М-клетки тонкого 
кишечника путем эндоцитоза и транспортируются 
в лимфу. С током лимфы они попадают в печень, 
где Fe3+ высвобождается из cукросомальной обо-
лочки и включается в активный метаболизм
The innovative sucrosomal technology allows to deliver 
iron pyrophosphate to the target organ quickly and 
in full volume, avoiding the typical adverse events of 
standard products of Fe2+ salts and Fe3+ complexes. 
Upon entry into the small intestine lumen, sucrosomes 
containing iron penetrate into the small intestine M 
cells by endocytosis and are transported to the lymph. 
They enter the liver with the lymph flow, where Fe3+ 
is released from the sucrosomal membrane, thus 
included in active metabolism

Частота побочных эффек-
тов со стороны ЖКТ
Frequency of side effects from 
the GIT

20–35% (металлический привкус 
во рту, потемнение зубов и десен, 

диспепсия — тошнота, рвота, запор, 
диарея) / 20–35% (dysgeusia, tooth and 
gum discoloration, dyspepsia — nausea, 

vomiting, constipation, diarrhea)

10–15% (диспепсические ре-
акции) / 10–15% (dyspeptic 

reactions)

Отсутствуют
Absent

Эффективность / Efficacy
Обеспечивают более быстрый эффект 
в дозах 100–200 мг/сут / Provide a 
faster effect in doses of 100–200 mg/day

Требует более длительного 
и высокодозированного 
лечения (200–300 мг/сут)
Require longer and high-dose 
treatment (200–300 mg / day)

Высокая эффективность. В дозе 30 мг/сут сравни-
мо с парентеральными формами введения / High 
efficacy. Parenteral forms of administration at a dose 
of 30 mg/day

Эффективность при анемии 
хронических заболеваний
Efficacy in multifactorial anemia

Малоэффективны. Имеют гепцидин-зависимый механизм достав-
ки железа / Ineffective. Hepcidin-dependent mechanism of iron delivery 

Высокоэффективно. Имеет гепцидин-независи-
мый механизм доставки железа / Highly effective. 
Hepcidin-independent mechanism of iron delivery 

Количество приемов
Number of dosages

2 р/сут
2 times a day

3 р/сут
3 times a day

1 р/сут
Once daily

Взаимодействие с едой 
и лекарствами
Interaction with food and 
medicines

Всасывание железа ухудшается при 
одновременном приеме с антацидами 
и некоторыми продуктами (кофе, 
чай, яйца и молоко) / Iron absorption 
worsens when taken simultaneously with 
antacids and certain products (coffee, 
tea, eggs and milk)

Не взаимодействует с компо-
нентами пищи
Does not interact with food 
components

Не взаимодействует с компонентами пищи и ле-
карствами
Does not interact with food components and medicines

Приверженность лечению
Adherence to treatment

Низкая
Low

Средняя
Moderate

Высокая
High
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ствительности. Назначение СидерАЛ® Форте, имеющего 
уникальные структурные, физико-химические и фармако-
кинетические характеристики, высокую клиническую эф-
фективность и, что немаловажно, безопасность с позиции 
доказательной медицины, играет важную роль в достиже-
нии терапевтического эффекта, что позволяет рекомен-
довать его применение с  профилактической и  лечебной 
целью во время беременности и в послеродовом периоде 
[40]. Прием этого специализированного продукта для  ле-
чебно-профилактического питания в клинической практи-
ке во  время и  вне гестации показал хорошую комплаент-
ность и переносимость. �
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Современный взгляд на ведение пациенток с полипами 
эндометрия

А.С. Хачатрян1, Ю.Э. Доброхотова2, И.Ю. Ильина2, С.Н. Казанцев2

1Ереванский государственный медицинский университет, Ереван, Армения
2РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Доброкачественные пролиферативные процессы эндометрия на сегодняшний день остаются актуальной проблемой в  гинекологии. 
Одним из  вариантов пролиферативных процессов эндометрия являются полипы эндометрия (ПЭ), частота встречаемости которых 
может достигать 25–35%. ПЭ обычно представляют собой доброкачественные образования, но в редких (2–13%) случаях могут при-
водить и к развитию аденокарциномы эндометрия. В обзоре рассмотрены этиология, патогенез, факторы риска, методы диагностики 
и подходы к лечению ПЭ. В настоящее время общепринятым является мнение о многофакторном происхождении ПЭ. К факторам ри-
ска образования ПЭ относят ожирение, артериальную гипертензию, длительный прием препаратов менопаузальной гормональной те-
рапии в циклическом режиме, терапию тамоксифеном. Большинство авторов сходятся в том, что необходимо проведение полипэкто-
мии под контролем гистероскопии в связи с рисками малигнизации. Важным в диагностике ПЭ является проведение гистологического 
исследования, которое позволяет определить наличие атипии. Однако хирургическое лечение не предотвращает появление рецидивов, 
что указывает на необходимость поиска патогенетически обоснованных методов профилактики рецидивирования ПЭ. На сегодняшний 
день является актуальным вопрос выбора тактики ведения пациенток в послеоперационном периоде, направленной на профилактику 
рецидивирования ПЭ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: полипы эндометрия, гистероскопия, полипэктомия, бесплодие, гормональное лечение, рецидивы полипов эндо-
метрия, рак эндометрия.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Хачатрян А.С., Доброхотова Ю.Э., Ильина И.Ю., Казанцев С.Н. Современный взгляд на ведение пациенток 
с полипами эндометрия. РМЖ. Мать и дитя. 2024;7(1):35–40. DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-5.

Modern view on the patient management with uterine polyps

A.S. Khachatryan1, Yu.E. Dobrokhotova2, I.Yu. Ilyina2, S.N. Kazantsev2

1Yerevan State Medical University after Mkhitar Heratsi, Yerevan, Armenia
2Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT
Nowadays, the presence of benign endometrial proliferations remains as an urgent matter in gynecology. Among these proliferations are 
uterine polyps (UPs), which have an incidence rate ranging from 25 to 35%. While UPs are typically benign, in rare cases (2–13%) they can 
contribute to the development of endometrial cancer. This review aims to explore the etiology, pathogenesis, risk factors, diagnostic methods, 
and treatment approaches associated with UPs. Currently, it is widely accepted that UPs have a multifactorial origin. Several risk factors for 
UPs have been identified, including obesity, hypertension, long-term use of cyclic menopausal hormone therapy, and tamoxifen therapy. Most 
researchers concur that hysteroscopic polypectomy is crucial due to the potential risk of malignancy. In the diagnosis of UPs, histological 
examination plays an important role in identifying the presence of atypia. However, it is important to note that surgical intervention does not 
guarantee the prevention of recurrent cases, highlighting the necessity for the development of pathogenetically justified methods to prevent 
UP recurrence. As of today, the relevant issue is the choice of patient management tactics in the postoperative period aimed at preventing 
UPs recurrence.
KEYWORDS: uterine polyps, hysteroscopy, polypectomy, infertility, hormonal treatment, uterine polyp recurrence, endometrial cancer.
FOR CITATION: Khachatryan A.S., Dobrokhotova Yu.E., Ilyina I.Yu., Kazantsev S.N. Modern view on the patient management with uterine 
polyps. Russian Journal of Woman and Child Health. 2024;7(1):35–40 (in Russ.). DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-5.

Введение
Доброкачественные процессы эндометрия на  сегод-

няшний день остаются актуальной проблемой в  гинеко-
логии. С  одной стороны, это влияние на  фертильность, 
с  другой — возможные онкологические риски, которые 
особенно повышаются в периоды менопаузального пере-
хода и постменопаузы. Известно, что рак тела матки за по-
следнее десятилетие значительно чаще стал встречаться 
и  в настоящее время достигает высоких показателей 

1	 Клинические рекомендации. Полипы эндометрия. 2023. (Электронный ресурс.) URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/recomend/764_1 (дата обращения: 05.11.2023).

в структуре онкогинекологических заболеваний в Россий-
ской Федерации [1].

Одним из  вариантов патологии эндометрия являются 
полипы эндометрия (ПЭ), которые определяют как доброка-
чественные очаговые образования эндометрия, состоящие 
из желез, фиброзированной стромы и кровеносных сосудов1.

В  связи с  высокой частотой встречаемости —  
25–35% — они занимают ведущее место в структуре вну-
триматочной патологии [2].

DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-5
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Этиология и патогенез ПЭ
К  факторам риска образования ПЭ относят ожирение, 

артериальную гипертензию, длительный прием препара-
тов менопаузальной гормональной терапии (МГТ) в цикли-
ческом режиме, терапию тамоксифеном [3–5]. ПЭ часто 
сочетаются с  другими гинекологическими заболеваниями 
(миома матки, эндометриоз). Известно, что  в 23–27% слу-
чаев ПЭ могут формироваться на фоне имеющегося хрони-
ческого эндометрита. Данный факт указывает на значимость 
хронического воспалительного процесса, который мо-
жет рассматриваться в  качестве одного из  звеньев патоге-
неза1. Также существует мнение, что формирование ПЭ мо-
жет быть связано с  влиянием эстрогенов. Данное мнение 
подтверждается результатами исследования, указываю-
щими на  то, что  при ПЭ отмечается повышенное количе-
ство рецепторов эстрогенов (РЭ) в железистых клетках по-
липа, по сравнению с нормальным эндометрием, и снижение 
экспрессии рецепторов прогестерона (РП) A и B [6].

Что  касается МГТ в  циклическом режиме как  одно-
го из  факторов риска образования ПЭ, то, по  мнению  
Г.Е. Чернухи и  соавт. [7], частота формирования ПЭ  
в большей степени связана с типом и количеством эстро-
генов и  прогестагена, например, прогестаген с  высокой 
антиэстрогенной активностью может служить профилак-
тикой образования ПЭ.

Помимо этого, роль в  развитии ПЭ отводят гену Bax, 
который вызывает апоптоз. Проведенный анализ ПЭ пока-
зал повышенное соотношение белков Bcl-2/Bax, что может 
способствовать формированию и росту ПЭ [6, 7].

За  последние годы появились результаты исследова-
ний, указывающие на роль в формировании ПЭ таких фак-
торов, как  гормононезависимая пролиферация, воспале-
ние, сниженный апоптоз, патологический неоангиогенез, 
нарушения иммунного статуса в  эндометрии [6, 8–10]. 
То есть отмечается автономный рост ПЭ за счет повышен-
ной продукции факторов роста, снижения уровня апопто-
за [9, 10].

Несмотря на  многочисленные исследования, основные 
причины формирования ПЭ так и остались неизвестными. 
На  сегодняшний день принято придерживаться мнения 
о  многофакторном происхождении ПЭ, с  включением ге-
нетических, воспалительных, гормональных и  ятрогенных 
причин [11].

Классификация ПЭ
Полипы эндометрия могут быть одиночными, множе-

ственными, размер их может значительно варьировать 
от 5 мм до размера полости матки. По клиническому те-
чению ПЭ могут быть бессимптомными, в  таких случаях 
они становятся находкой при проведении УЗИ органов ма-
лого таза, а могут приводить к аномальным маточным кро-
вотечениям (АМК), бесплодию и тазовым болям [6]. В клас-
сификации опухолей тела матки, разработанной Всемирной 
организацией здравоохранения (ВОЗ), ПЭ относят к опу-
холеподобным заболеваниям без подразделения на какие- 
либо категории: ПЭ эндометрия и ПЭ с атипией1 [12]. В со-
ответствии с классификацией ВОЗ (2014) [12] выделяют 
5 основных морфологических типов ПЭ: гиперпластиче-
ские, атрофические, функциональные, смешанные и аде-
номиоматозные. Существует еще одна классификация, 
основанная на  гистологическом строении, согласно ко-
торой выделяют железистые, железисто-фиброзные, фи-

брозные, аденоматозные ПЭ1 [13, 14]. Кроме того, выде-
ляют редкие формы ПЭ, в структуре которых определяют 
плоскоклеточную метаплазию, муцинозную, цилиарную, 
а также гиперпластическую папиллярную пролиферацию 
[15–18]. ПЭ могут быть доброкачественными или злока-
чественными, в некоторых случаях могут быть ассоцииро-
ваны с раком эндометрия.

Клиническая картина ПЭ
Как  уже было сказано, ПЭ могут иметь бессимптом-

ное течение и стать находкой при обследовании у 10–15% 
женщин в популяции [19]. По мнению разных авторов, та-
кая случайная выявляемость может достигать 62%1 [20]. ПЭ 
являются наиболее часто патологической находкой в поло-
сти матки и обычно представляют собой доброкачествен-
ные образования, но в редких (2–13%) случаях могут при-
водить к развитию аденокарциномы эндометрия [6].

У  части пациенток основной причиной обращения 
к врачу становятся маточные кровотечения. Среди пациен-
ток с АМК ПЭ обнаруживаются в 7,8–34,9% случаев [21].

Нередко ПЭ сочетаются с  гиперплазией эндометрия. 
Известно, что наличие ПЭ может увеличивать риск разви-
тия рака эндометрия, однако частота его развития зависит 
от размеров и количества ПЭ, наличия или отсутствия со-
путствующих факторов риска и может варьировать от 1 до 
4,9% [22].

Известно, что  АМК увеличивают риск развития зло-
качественных изменений в  ПЭ в  10 раз по  сравнению 
с женщинами с бессимптомным течением ПЭ. Данный вы-
вод был сделан по  результатам исследований E. Ferrazzi 
et al. [23]. J.  Wang et al. [24] сообщили, что  риск малиг-
низации ПЭ у  женщин с  бессимптомным течением опре-
деляется размером самого полипа. Так, при  ПЭ больше 
18 мм риск малигнизации значительно возрастает [6, 11]. 
Кроме того, риск малигнизации выше у пациенток в пост-
менопаузальном периоде, а  частота малигнизации может 
варьировать, по данным разных авторов, от 1 до 9% [11].

При наличии ПЭ нередко у пациенток имеется беспло-
дие и привычное невынашивание беременности. Так, у 32% 
пациенток, участвовавших в программе экстракорпораль-
ного оплодотворения (ЭКО), были обнаружены ПЭ  [11]. 
Одна из причин ненаступления беременности заключается 
в том, что ПЭ служат механическим препятствием для им-
плантации, ведут к нарушению рецептивности эндометрия 
и  процессов децидуализации [4, 25]. Известно, что  по-
липэктомия повышает вероятность наступления бере-
менности более чем в 2 раза как при проведении ЭКО, так 
и в естественном цикле [25, 26].

Диагностика ПЭ
Ультразвуковое исследование органов малого таза слу-

жит первой линией диагностики ПЭ, его лучше проводить 
в  раннюю фолликулярную фазу менструального цикла. 
При УЗИ ПЭ могут определяться как гиперэхогенные обра-
зования с четкими, ровными контурами. Чувствительность 
УЗИ составляет от  50 до  96%, а  специфичность — от 53 
до 100% [27, 28]. Дополнительное использование доппле-
рометрии увеличивает вероятность диагностики в  связи 
с тем, что при этом можно выявить сосуд, питающий ПЭ. 
В  данном случае чувствительность метода увеличивается 
до 91–97%, а специфичность — до 95–100%1 [29].
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У  пациенток постменопаузального возраста с  АМК 
и  при толщине эндометрия ≥5 мм повышена вероят-
ность малигнизации эндометрия и  требуется проведение 
дообследования [30, 31].

На наш взгляд, спорным является утверждение, что с 
целью проведения дифференциальной диагностики меж-
ду ПЭ и субмукозной миомой матки необходимо прове-
дение соногистерографии, которую некоторые авторы 
определяют как  наиболее точный метод диагностики 
состояния эндометрия. Однако чувствительность дан-
ного метода составляет 90,7–100%, а специфичность — 
91,1–100%1 [28].

«Золотым стандартом» в диагностике ПЭ является про-
ведение гистероскопии с  последующим гистологическим 
исследованием эндометрия, которое служит окончатель-
ным методом в  диагностике ПЭ и  позволяет определить 
наличие атипии1.

Лечение ПЭ
Несмотря на  общепринятое мнение о  неэффектив-

ности гормонального лечения ПЭ в  качестве самостоя-
тельного, некоторые авторы указывают на  возможность 
проведения консервативного лечения у  пациенток с  ПЭ, 
включающего гормональную терапию, в  частности про-
гестиновые препараты и  комбинированные оральные 
контрацептивы (КОК) [22]. Результаты исследований ука-
зывают на  то, что  гормональная терапия может привести 
к  регрессии полипов и  улучшению клинических симпто-
мов. Однако при наличии ПЭ больших размеров, наличии 
атипии или  при неэффективности гормональной терапии 
следует рекомендовать пациенткам проведение гистеро-
скопии или полипэктомии [22].

По мнению большинства авторов, для лечения ПЭ не ре-
комендуется проведение гормональной терапии, включа-
ющей прогестагены и  КОК, в  качестве самостоятельного 
лечения в пред- и послеоперационном периодах1.

Существует мнение, что  есть категория пациенток 
с  ПЭ, которые не  нуждаются в  проведении полипэкто-
мии. При  этом на  тактику ведения влияют такие харак-
теристики, как  отсутствие клинических проявлений ПЭ, 
отсутствие беременностей в  анамнезе, что  указыва-
ет на  низкий риск малигнизации, размер и  количество 
полипов. Так, например, при  атрофических ПЭ менее 
10 мм в  диаметре, при  отсутствии клинических про-
явлений у  женщин в  постменопаузе возможно наблю-
дение без  проведения инвазивного вмешательства. 
При наличии малигнизированных полипов и распростра-
ненности процесса рекомендовано проведение гистерэк-
томии. Иногда данная тактика применяется при  нали-
чии множественных рецидивирующих ПЭ, но  только 
у  женщин в  постменопаузе и  только после обсужде-
ния тактики с пациенткой [15].

Надо отметить, что на сегодняшний день большинство 
специалистов склоняются к мнению, что наличие ПЭ явля-
ется показанием к проведению гистероскопии и полипэк-
томии в связи с тем, что нередко ПЭ сопровождаются АМК, 
часто ассоциированы с бесплодием и всегда есть риск ма-
лигнизации [2].

Проведение биопсии эндометрия или кюретажа стенок 
полости матки без визуального контроля с помощью гисте-
роскопии не рекомендуется, так как чувствительность дан-
ных манипуляций очень низкая, всего 10%. Выполняемые 

вслепую процедуры не  позволяют получить адекватные 
образцы ткани и  могут быть причиной диагностических 
ошибок [11, 25].

Единственным эффективным методом хирургического 
лечения ПЭ у  пациенток всех возрастных групп являет-
ся гистероскопическая полипэктомия. Кроме того, учи-
тывая частоту сочетания ПЭ с  гиперпластическими про-
цессами эндометрия, у пациенток всех возрастных групп 
очевидна целесообразность исследования окружающего 
эндометрия [21].

Таким образом, проведение полипэктомии и  биопсии 
эндометрия рекомендуется пациенткам репродуктивного 
периода с  АМК, бесплодием, при  наличии факторов ри-
ска малигнизации, а также всем женщинам в пери- и пост-
менопаузальном периоде с обязательным проведением ги-
стологического исследования1 [2, 25, 27, 28]. Результаты 
исследований указывают на то, что частота наступления бе-
ременности увеличивается после выполнения полипэкто-
мии под контролем гистероскопии [32].

Известно, что  частота развития рецидивов ПЭ после 
проведения полипэктомии под  контролем гистероско-
пии составляет 17,9±6,3%, поэтому вопрос о необходи-
мости лечения в  послеоперационном периоде с  целью 
уменьшения риска развития рецидива ПЭ является акту-
альным [1, 33].

Много споров ведется вокруг дальнейшей тактики 
лечения пациенток после полипэктомии под  контро-
лем гистероскопии. Большинство специалистов считают, 
что пациентки, у которых оказались доброкачественные 
ПЭ, не  требуют дополнительных назначений, а  только 
подлежат диспансерному наблюдению с  гинекологиче-
ским обследованием и УЗИ органов малого таза. Не сто-
ит рутинно после удаления ПЭ назначать прогестагены, 
КОК, а  также проводить антибактериальную терапию 
с  целью снижения риска рецидивов ПЭ1. Достаточно 
проведения внутриматочной резекции при  удалении 
полипа, особенно у  женщин в  постменопаузальном пе-
риоде, так как  данная манипуляция является безопас-
ным методом, значительно снижающим риск рецидива 
внутриматочного полипа [34]. Однако надо отметить, 
что  не всегда есть условия для  проведения гистероре-
зектоскопии, и  определенный риск проведения дан-
ной манипуляции, особенно у  пациенток пожилого 
возраста, присутствует. Мнение специалистов о  том, 
что после удаления ПЭ не требуется назначения допол-
нительного лечения, основано на том, что большинство 
полипов состоит из незрелого эндометрия, не отвечаю-
щего на  гормонотерапию [35]. Однако данный вопрос 
остается спорным в связи с результатами других много-
численных исследований.

Так, имеется мнение, что  после удаления ПЭ целе-
сообразно назначать гормональную терапию для  пред-
упреждения рецидивов заболевания. Было показано, 
что  постгистероскопическая гормонотерапия прогесте-
роном оказывает благоприятный клинический эффект 
при лечении ПЭ, поскольку она может эффективно пре-
дотвращать рецидивы ПЭ, устранять некоторые этиопа-
тогенетические факторы, которые приводят к развитию 
ПЭ, повышать уровень гемоглобина и уменьшать толщи-
ну эндометрия [36]. Например, левоноргестрелсодер-
жащая внутриматочная система (ЛНГ-ВМС), введенная 
сразу после проведения полипэктомии под контролем ги-
стероскопии, приводит к  уменьшению частоты разви-
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тия рецидивов ПЭ, на  фоне данного лечения отмечает-
ся повышение уровня гемоглобина, снижается толщина 
эндометрия по  данным УЗИ органов малого таза [37]. 
В работе [7]  частота рецидивов ПЭ у  пациенток, кото-
рым не  проводили в  послеоперационном периоде гор-
мональную терапию, составила 17,1%, а  в группе, где 
пациенткам вводили ЛНГ-ВМС, не было выявлено ни од-
ного случая рецидива ПЭ. При исследовании эндометрия 
у пациенток в данном наблюдении оказалось, что через 
1 год воздействия левоноргестрела (ЛНГ) на эндометрий 
уровень экспрессии РЭ был в 3 раза ниже, а РП — в 11 раз 
ниже по сравнению с исходными значениями (р<0,001). 
По  результатам данного исследования был сделан вы-
вод, что  локальное воздействие ЛНГ, которое приводит 
к снижению экспрессии РЭ и РП, подавлению пролифе-
рации железистого компонента эндометрия, предотвра-
щает рецидивы ПЭ [7].

Л.Ю. Багдасарян и соавт. [38] рекомендуют после по-
липэктомии, проведенной пациенткам репродуктивного 
возраста, при решении вопроса о тактике их дальнейше-
го ведения ориентироваться на  уровень экспрессии РП. 
Так, пациенткам, планирующим беременность, с высоким 
уровнем экспрессии РП целесообразно назначать дидро-
гестерон 20 мг с 5-го по 25-й день менструального цикла. 
Пациенткам, не планирующим беременность и имеющим 
высокий уровень РП, с целью контрацепции и профилак-
тики рецидивов ПЭ необходимо рекомендовать прием 
КОК. Пациенткам постменопаузального возраста реко-
мендуется динамическое наблюдение в  течение 24 мес., 
а  именно УЗИ с  допплерометрией, причем при  высокой 
экспрессии РЭ и  РП 1 раз в  6 мес., при  низкой — 1 раз 
в 12 мес.

Заключение
Благодаря совершенствованию применяемых мето-

дов, а также результатам, полученным в ходе исследова-
ний, изменился взгляд на патогенез ПЭ. Однако, несмотря 
на многочисленные работы, направленные на выявление 
причин развития ПЭ и их рецидивирования после полипэк-
томии, остается много нерешенных вопросов. Большин-
ство авторов сходятся в  том, что  необходимо проведе-
ние полипэктомии под контролем гистероскопии в связи 
с рисками малигнизации. Но мнения расходятся в отно-
шении необходимости проведения гормональной тера-
пии в послеоперационном периоде с целью уменьшения 
вероятности развития рецидива ПЭ. В  настоящее вре-
мя единственным рекомендованным методом лечения 
ПЭ является хирургический, который,  к  сожалению, 
не  предотвращает появление рецидивов. Это указы-
вает на  отсутствие стойкого эффекта хирургического  
лечения, а  также на  необходимость поиска патогенети-
чески обоснованных методов профилактики рецидиви-
рования ПЭ.

Таким образом, остается актуальным вопрос выбо-
ра тактики ведения пациенток в  послеоперационном пе-
риоде, направленной на  профилактику рецидивирова-
ния ПЭ. Необходимо также окончательно решить вопрос 
о проведении гормональной и антибактериальной терапии 
в  послеоперационном периоде, так как  при удалении ПЭ 
не устраняются те факторы, которые привели к их разви-
тию. Данная тема остается актуальной и требует дальней-
шего изучения и поиска новых путей лечения ПЭ.
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Влияние дроспиренонсодержащего контрацептива 
на состояние кожи у женщин с регулярным менструальным 
циклом

Л.В. Сапрыкина, М.Р. Нариманова

РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Введение: комбинированные оральные контрацептивы (КОК) являются одним из наиболее популярных методов контрацепции. Поми-
мо предупреждения беременности, доказаны другие положительные, неконтрацептивные эффекты препаратов. Однако в ряде случаев 
прием КОК сопровождается появлением acne vulgaris (AV) или ухудшением его течения, что может привести к отказу от лечения.
Цель исследования: изучить влияние КОК (20 мкг этинилэстрадиола (ЭЭ) и 3 мг дроспиренона (ДРСП)) на состояние кожи у молодых 
женщин с регулярным менструальным циклом.
Материал и  методы: выполнено проспективное исследование, в  которое было включено 18 пациенток репродуктивного возраста 
(средний возраст 20,67±0,46 года) с регулярным менструальным циклом, обратившихся за консультацией с целью подбора контра-
цептива. Из них у 11 имелись проявления AV легкой и средней степени тяжести. Пациенткам был рекомендован прием ДРСП-содержа-
щего КОК 1 р/сут перед сном с 1-го дня менструального цикла в течение 28 дней подряд (1 цикл) — всего 6 циклов. До начала лечения, 
а также через 3 и 6 мес. после начала приема КОК оценивали состояние кожи и показатели опросника о качестве жизни больных с AV 
(Acne-specific Quality of Life Questionnaire, Acne-QoL).
Результаты исследования: количество пациенток без AV или с улучшением через 3 и 6 мес. лечения было 12 (66,67%) и 18 (100%) 
соответственно. По сравнению с исходным уровнем отмечено статистически значимое снижение показателя Acne-QoL с 68 (63–80) 
до 40 (36–50) и 5 (10–17) через 3 и 6 мес. соответственно (p<0,05). Отмечалась хорошая переносимость ДРСП-содержащего КОК. 
Нежелательные явления, самостоятельно нивелировавшиеся и не потребовавшие отмены препарата, были зарегистрированы в двух 
(11,1%) наблюдениях.
Заключение: применение ДРСП-содержащего КОК (20 мкг ЭЭ и 3 мг ДРСП) у женщин с регулярным менструальным циклом улучшает 
состояние кожи (уменьшает количество и выраженность AV) и уменьшает показатель Acne-QoL.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: акне, дроспиренон, этинилэстрадиол, репродуктивный период, регулярный менструальный цикл, acne vulgaris, 
опросник, качество жизни.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Сапрыкина Л.В., Нариманова М.Р. Влияние дроспиренонсодержащего контрацептива на состояние кожи 
у женщин с регулярным менструальным циклом. РМЖ. Мать и дитя. 2024;7(1):41–44. DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-6.

Drospirenone-containing contraceptive effect on the skin condition 
in women with a regular menstrual period

L.V. Saprykina, M.R. Narimanova

Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT
Background: combined oral contraceptives (COCs) are one of the most popular methods of contraception. Apart from pregnancy prevention, 
it has proven other positive non-contraceptive effects. However, there are cases of acne vulgaris (AV) manifestation during COCs intake or its 
course worsens, which can lead to treatment refusing.
Aim: to study the COCs effect (20 µg ethinyl estradiol (EE) and 3 mg drospirenone (DRSP)) on the skin condition of young women with a 
regular menstrual period.
Patients and Methods: a prospective study was performed, which included 18 female patients of reproductive age (mean age 20.67±0.46 y.o.) 
with a regular menstrual period who sought medical advice to select a contraceptive. Of these, 11 had mild to moderate AV manifestations. The 
female patients were recommended to take DRSP-containing COConce daily before bedtime from the 1st day of the menstrual period for 28 
straight days (1 period) — a total of 6 periods. Before the treatment initiation, as well as 3 and 6 months after the COCs intake start, the skin 
condition and indicators of the Acne-specific Quality of Life Questionnaire (Acne-QoL) of female patients with AV were evaluated.
Results: the number of female patients without AV or with improvement after 3 and 6 months of treatment was 12 (66.67%) and 18 (100%), 
respectively. Compared with the baseline, there was a statistically significant decrease in Acne-QoL from 68 (63-80) to 40 (36-50) and 5 (10-
17) after 3 and 6 months, respectively (p<0.05). The good tolerability of DRSP-containing COC was also noted. Adverse events that were 
independently eliminated and did not require drug withdrawal were recorded in two (11.1%) cases.
Conclusion: the use of DRSP-containing COC (20 µg EE and 3 mg DRSP) in women with a regular menstrual period improves skin condition 
(reduces the amount and severity of AV) and reduces Acne-QoL.
KEYWORDS: acne, drospirenone, ethinyl estradiol, reproductive period, regular menstrual period, acne vulgaris, questionnaire, quality of life.
FOR CITATION: Saprykina L.V., Narimanova M.R. Drospirenone-containing contraceptive effect on the skin condition in women with a 
regular menstrual period. Russian Journal of Woman and Child Health. 2024;7(1):41–44 (in Russ.). DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-6.
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Введение
Комбинированные оральные контрацептивы (КОК) яв-

ляются одним из  наиболее популярных методов контра-
цепции [1]. Помимо предупреждения беременности, дока-
заны другие положительные, неконтрацептивные эффекты 
КОК, например профилактика злокачественных заболева-
ний, уменьшение выраженности дисменореи и  т. д. [2, 3]. 
Использование КОК по показаниям, не связанным с контра-
цепцией, является использованием off-label. Однако при-
менение препаратов в таких случаях регламентировано ря-
дом клинических рекомендаций, например, руководством 
по лечению синдрома поликистозных яичников (СПЯ) ре-
комендовано применение комбинированной гормональной 
контрацепции у пациенток с нарушениями менструального 
цикла и  клиническими проявлениями гиперандрогенемии 
(гирсутизм и акне (acne vulgaris, AV))1. Кроме того, приме-
нение КОК, содержащих дроспиренон (ДРСП), у пациенток 
с  AV регламентировано клиническими рекомендациями 
по ведению этой категории пациенток [4].

Применение КОК для  нивелирования проявлений ги-
перандрогенемии обосновано тем, что низкие и микродо-
зы этинилэстрадиола (ЭЭ) снижают уровень андрогенов 
в  сыворотке крови за  счет повышения уровня глобулина, 
связывающего половые стероиды, и таким образом умень-
шают биодоступность эндогенных андрогенов. Прогестины 
с антиандрогенной активностью конкурентно ингибируют 
связывание андрогенов с  рецепторами. Таким образом, 
применение КОК приводит к двойному антагонизму в от-
ношении эффектов эндогенных андрогенов [5].

Несмотря на  доказанное положительное влияние КОК 
на  течение АV, у  ряда пациенток вызывает опасение воз-
можное появление воспалительных и  невоспалительных 
элементов на  фоне применения гормональной контра-
цепции, что  может привести к  отказу от  использования 
препаратов [6]. Особенно актуальны эти опасения в связи 
с данными о появлении AV у пациенток, ранее не имевших 
проблем с кожей, или об ухудшении течения AV, в том чис-
ле при  приеме КОК с  гестагенами, обладающими анти-
андрогенной активностью [7]. Кроме того, исследования 
о положительном влиянии КОК на течение AV, как правило, 
были выполнены с  участием пациенток с  СПЯ (с наруше-
нием менструального цикла, гирсутизмом), у которых был 
ожидаем положительный антиандрогенный эффект приема 
контрацептивов на состояние кожи [8, 9].

Цель исследования: изучить влияние КОК (20 мкг ЭЭ 
и 3 мг ДРСП) на состояние кожи у молодых женщин с регу-
лярным менструальным циклом.

Материал и методы
На кафедре акушерства и гинекологии лечебного факуль-

тета РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России в период 
с сентября 2022 г. по август 2023 г. выполнено проспектив-
ное исследование. В  исследование были последовательно 
включены 18 женщин репродуктивного возраста (от 18 
до  25 лет, средний возраст 20,67±0,46 года) с регуляр-
ным менструальным циклом, обратившихся за консульта-
цией по поводу контрацепции. Помимо пожеланий высокой 
надежности контрацептива у  пациенток были требования 
относительно отсутствия отрицательного влияния на мас-

1	 Клинические рекомендации. Синдром поликистозных яичников. М.; 2021. (Электронный ресурс.) URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/schema/258_2 (дата обращения: 02.02.2024).
2	 Acne-specific Quality of Life Questionnaire (Acne-QoL). (Electronic resource.) URL: https://www.anzctr.org.au/AnzctrAttachments/Steps11and12/376709-(Uploaded-11-01-2019-20-05-40)-Study-

related%20document.pdf (access date: 02.02.2024).

су тела, состояние кожи. Никто из  пациенток ранее КОК 
не принимал.

Критерии включения: заинтересованность в контрацеп-
ции, регулярный менструальный цикл, отсутствие гирсу-
тизма, подписанное информированное согласие на участие 
в исследовании.

Критерии невключения: наличие противопоказаний 
к  приему КОК, ожирение 1–3-й степени, заинтересован-
ность в беременности в ближайшие 6 мес. после включения 
в  исследование, курение, использование лекарственных 
препаратов для лечения AV в течение 6 мес. до включения 
в исследование.

Критерии исключения: предстоящие объемные опе-
ративные вмешательства с  длительной иммобилизацией; 
обширная травма; мигрень с  очаговой неврологической 
симптоматикой; диагностика во время приема КОК других 
заболеваний, являющихся противопоказанием к примене-
нию гормональных контрацептивов; решение применять 
системные антибиотики для лечения AV.

У  11 (61,1%) женщин на  момент обращения было AV 
легкой и  средней степени тяжести с  длительностью за-
болевания от 4 до 10 лет. Из них у 9 (82%) пациенток вы-
сыпания преимущественно были локализованы на  лице 
(щеки, подбородок, скулы), у 2 (18%) — на лице и лопатках.  
У  3 (17%) пациенток практически отсутствовала связь  
течения AV с  менструальным циклом, у  8 (73%) элемен-
ты AV появлялись или  течение заболевания ухудшалось  
за 3–7 дней до начала менструации. Системную антибио-
тикотерапию никто из  пациенток не  применял. Локаль-
ную терапию по поводу AV применяли все пациентки (n=11, 
100%), эффект от терапии сохранялся 2–3 мес., последний 
курс был за 6 и более месяцев до начала приема КОК

Других клинических проявлений гиперандрогенемии 
(алопеция, гирсутизма) у пациенток не было. Исследование 
уровня гормонов крови не проводили.

Перед  началом приема препарата пациентки с  AV за-
полняли опросник о качестве жизни больных с акне (Acne-
specific Quality of Life Questionnaire, Acne-QoL)2. Опросник 
предполагает самостоятельную оценку самовосприятия 
(чувство неловкости, ощущение непривлекательности, 
неудовлетворенность собственной внешностью и  т. д.;  
5 вопросов), социального функционирования (знаком-
ство с  людьми, общение и  т. д.; 4 вопроса), эмоциональ-
ной сферы (раздражение респондента из-за необходимо-
сти тратить время на чистку и уход за лицом, беспокойство 
или озабоченность тем, что лекарства действуют недоста-
точно быстро, что необходимо всегда иметь маскирующее 
средство под рукой и т. д.; 5 вопросов) и симптомов акне 
(количество образований, уровень беспокойства, связанно-
го с образованием рубцов, жирность кожи и т. д.; 5 вопро-
сов) по шкале от 0 (минимальная выраженность) до 6 (мак-
симальная выраженность). Максимальная оценка — 114.

Пациенткам был рекомендован прием КОК (Димиа®, «Ге-
деон Рихтер», Венгрия) 1 р/сут перед сном с 1-го дня мен-
струального цикла в течение 28 дней подряд (1 цикл). Каждая 
конвалюта КОК содержит 28 таблеток — 24 активные та-
блетки (20 мкг ЭЭ и 3 мг ДРСП) и 4 таблетки плацебо.

Было проведено 6 последовательных циклов лечения, 
в течение которых пациентки находились под наблюде-
нием.
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Переносимость препарата, субъективную оценку состо-
яния кожи, динамику показателей Acne-QoL определяли 
в ходе визитов на момент включения в исследование и че-
рез 3 и 6 циклов.

Статистическую обработку данных проводили с  помо-
щью пакета прикладных программ SPSS Statistica. Количе-
ственные показатели Acne-QoL представлены как  медиана 
(Ме) и межквартильный интервал (interquartile range, IQR). 
Для оценки различий показателей Acne-QoL на фоне терапии 
использовали критерий U Манна — Уитни для малых выбо-
рок. Различия считали статистически значимыми при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Всем пациенткам были даны рекомендации по  уходу 

за кожей (бережное очищение, увлажнение с использова-
нием средств дерматокосметики, исключение камедоген-
ных веществ).

Все женщины хорошо переносили прием КОК Димиа® 

и завершили шестимесячный курс лечения.
На этапе включения в исследование без AV было 7 па-

циенток,  через 3 мес. применения КОК проявления AV 
отсутствовали у 8 пациенток  (+14,29%), через 6 мес. –  
у 12 (+71,43%). При этом из 10 пациенток, у которых сохра-
нялись высыпания через 3 мес. после начала терапии, улуч-
шение (уменьшение жирности кожи и выраженности AV) 
отметили 4 (40%). Через 6 мес. все 6 (100%)  оставшихся 
пациенток с высыпаниями также указали на аналогичную 
положительную динамику (см. рисунок).

У  женщин с  регулярным менструальным циклом 
с AV без других проявлений гиперандрогенемии возможной 
причиной AV выступает периферическая гиперандрогения — 
гиперчувствительность рецепторов андрогенов, выявленных 
в себоцитах и кератиноцитах, или гиперактивность фермен-
тов, метаболизирующих андрогены в этих клетках [10].

До  80% женщин (в том числе с  нормальным уровнем 
андрогенов) отмечают ухудшение течения AV — увеличе-
ние количества невоспалительных и  воспалительных вы-
сыпаний — во II фазе цикла. Причем это чаще встречается 
у молодых женщин (78%), чем у подростков (52,8%). Ухуд-
шение течения обусловлено как  влиянием прогестерона 
на состояние кожи, так и микроотеком кожи (приводящим 
к сужению устья сально-волосяного фолликула), и, как след-
ствие, нарушением оттока кожного сала. Патогенетически 
это состояние объясняется стимуляцией эстрогенами и про-
гестероном ренин-альдостерон-ангиотензиновой системы 
с последующей задержкой натрия и воды [11].

Лечебный эффект ДРСП-содержащих КОК в  отноше-
нии AV реализуется как за счет антиандрогенного эффек-
та ДРСП, так и  за счет антиминералокортикоидного дей-
ствия прогестагена. Последнее свойство ДРСП особенно 
важно у  женщин, отмечающих увеличение выраженности 
AV во II фазе менструального цикла [12].

Перед началом приема препарата Димиа® медиана по-
казателя Acne-QoL составила 68. При этом основными до-
менами были оценка самовосприятия и социальное функ-
ционирование (см. таблицу). На  фоне применения КОК 
оценка Acne-QoL показала статистически значимое сниже-
ние по всем доменам (р<0,05).

Несмотря на  то, что  оценка по  домену «симптомы 
акне» через 3 мес. уменьшилась на  29,17% (р>0,05), сни-
жение оценки по другим доменам составило 36,0–43,18% 
(р<0,05), что свидетельствует о том, что даже незначитель-
ные улучшения в течении AV приводят к значимому повы-
шению качества жизни [13]. 

При анализе менструальной функции на фоне приема 
КОК у всех (100%) пациенток наблюдалась менструально-
подобная реакция. Нежелательные явления при примене-
нии КОК были кратковременны и редки, что согласуется 
с ранее опубликованными данными [14]. Только в 11,11% 
случаев (2 из 18 пациенток) в течение трех циклов наблю-
дались нежелательные явления на фоне приема КОК: тош-
нота (n=1, 5,6%), нерегулярные кровянистые выделения 
(n=1, 5,6%). В конце 6-го месяца лечения нежелательные 

Таблица. Динамика оценки по опроснику Acne-QoL на фоне применения КОК, Me (IQR)
Table. Acne-QoL scores during COC intake, Me (IQR)

Характеристика
Characteristics

До лечения / Baseline 
(n=11)

Через 3 мес. после начала  
лечения / After 3 months (n=10)

Через 6 мес. после начала  
лечения / After 6 months (n=6)

Общая оценка Acne-QoL / Total Acne-QoL score 68 (63–80) 40 (36–50)* 15 (10–17)*,**

Оценка самовосприятия / Self-perception 25 (24–28) 16 (13,5–17)* 5 (4–6)*,**

Социальное функционирование / Role-Social 22 (18–23) 12,5 (10–15,5)* 4 (4–5)*,**

Эмоциональная сфера / Role-Emotional 13 (9–17) 7,5 (5,5–8)* 3 (2–3)*,**

Симптомы акне / Acne Symptoms IQR 12 (9–15) 8,5 (5–9,5) 3 (2–3)*,**

Примечание. Статистическая значимость различий при р<0,05: * — по сравнению с показателем до лечения, ** — по сравнению с показателем через 
3 мес. после начала лечения.

Note. *р<0,05 vs baseline, **р<0,05 vs 3 months after.
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Рисунок. Динамика состояния кожи на фоне приема 
ДРСП-содержащего КОК
Figure. Skin condition during DRSP-containing COC intake
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явления отсутствовали. Случаев отказа от приема препа-
рата не было.

Учитывая дальнейшую заинтересованность в  контра-
цепции, хорошую переносимость и  выраженное положи-
тельное влияние на кожу, все пациентки продолжили прием 
контрацептива.

Преимуществом данной работы является подтвержде-
ние положительного влияния на кожу ДРСП-содержащего 
КОК (Димиа®) у молодых женщин с регулярным менстру-
альным циклом. Причем в отличие от других исследований 
приводилась оценка как  состояния кожи на  фоне приема 
КОК, так и качества жизни [15]. Ограничением исследова-
ния было отсутствие контрольной группы и  группы срав-
нения. Как  правило, выраженный косметический эффект 
от применения КОК наступает через 6 мес. приема препа-
ратов, однако мы не проводили анализ времени наступле-
ния эффекта в  зависимости от  степени тяжести AV, дли-
тельности течения заболевания и т. д.

Заключение
Результаты настоящего исследования показывают, 

что  прием микродозированного КОК с  ДРСП в  режиме 
24+4 оказывает положительный косметический эффект 
у молодых женщин с AV без других признаков гиперандро-
генемии с  регулярным менструальным циклом. При  этом 
отмечается уменьшение выраженности симптомов AV 
вплоть до  полного исчезновения высыпаний. Улучшение 
состояния кожи сопровождается статистически значимым 
снижением показателей по всем доменам Acne-QoL (улуч-
шение оценки самовосприятия, социального функциони-
рования и эмоциональной сферы). При применении микро-
дозированного ДРСП-содержащего КОК нежелательные 
явления редки, кратковременны и  не приводят к  отказу 
от приема препарата. Препарат может быть рекомендован 
пациенткам молодого возраста, нуждающимся в плановой 
и надежной контрацепции и в косметическом эффекте. �
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Опыт применения органосохраняющего подхода при перекруте 
придатков матки у девочек-подростков

М.С. Селихова1, М.А. Яхонтова1,2, Е.С. Зверева2, Л.С. Калачева1

1ФГБОУ ВО ВолгГМУ Минздрава России, Волгоград, Россия
2ГУЗ «КБ СМП № 7», Волгоград, Россия

РЕЗЮМЕ
Перекрут придатков матки — это всегда ургентная и опасная ситуация, требующая хирургического лечения. Перекрут придатков матки 
в детском и подростковом возрасте встречается чаще, чем у женщин репродуктивного возраста, что обусловлено анатомическими 
особенностями пубертатного периода. Девочки-подростки — особая группа, требующая максимальной направленности на сохране-
ние репродуктивной функции и овариального резерва. Дискуссионным является выбор оптимального объема хирургического лечения 
пациенток с перекрутом придатков матки. Если раньше единственным верным решением при перекруте придатков матки являлась 
аднексэктомия, то на данный момент тактика стала меняться в сторону органосохраняющих операций. С целью оценки эффективности 
и безопасности выполнения органосохраняющих операций при перекруте придатков матки нами были ретроспективно проанализиро-
ваны истории болезни 24 пациенток от 3 до 18 лет. Представлены клинические наблюдения трех пациенток, которым проведена детор-
сия. Во всех случаях операция была выполнена успешно. Органосохраняющая хирургическая тактика при перекруте придатков матки 
у девочек на современном этапе предпочтительна, так как позволяет сохранить репродуктивный потенциал молодежи, что является 
приоритетным направлением детской и подростковой гинекологии.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: девочки, острый живот, придатки матки, перекрут, диагностика, органосохраняющая операция, деторсия.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Селихова М.С., Яхонтова М.А., Зверева Е.С., Калачева Л.С. Опыт применения органосохраняющего подхода 
при перекруте придатков матки у девочек-подростков. РМЖ. Мать и дитя. 2024;7(1):45–50. DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-7.

Organ-sparing approach for the uterine appendage torsion  
in female adolescents

M.S. Selikhova1, M.A. Yakhontova1,2, E.S. Zvereva2, L.S. Kalacheva1

1Volgograd State Medical University, Volgograd, Russian Federation
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ABSTRACT
Uterine appendage torsion (UAT) is always an urgent and dangerous pathology that requires surgical treatment. UAT in childhood and 
adolescence is more common than in women of reproductive age, which is due to the anatomical characteristics of the puberty period. 
Female adolescents are a special group that requires maximum focus on preserving reproductive function and ovarian reserve. The 
choice of the optimal surgical treatment volume for female patients with UAT is currently debatable. If previously the only correct 
solution in UAT was an adnexectomy, at the moment the treatment tactics began to change towards organ-preserving surgeries. In order 
to assess the efficacy and safety of performing organ-preserving surgeries for UAT, we retrospectively analyzed the medical histories 
of 24 female patients from 3 to 18 years old. The clinical cases of three female patients who underwent detorsion are presented. In all 
cases, the surgery was performed successfully. At the present stage, organ-preserving surgical tactics for UAT in female adolescents are 
preferable, since it allows preserving the reproductive potential of young generation, which is a priority area of pediatric and adolescent 
gynecology.
KEYWORDS: female adolescents, acute abdomen, uterine appendages, torsion, diagnosis, organ-preserving surgery, detorsion.
FOR CITATION: Selikhova M.S., Yakhontova M.A., Zvereva E.S., Kalacheva L.S. Organ-sparing approach for the uterine appendage torsion 
in female adolescents. Russian Journal of Woman and Child Health. 2024;7(1):45–50 (in Russ.). DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-7.

Введение
Перекрут придатков матки — это всегда ургентная 

и  опасная ситуация, требующая хирургического лечения. 
Частота развития этой патологии, по данным разных авто-
ров, составляет от 2,7 до 7% в структуре острых гинеколо-
гических заболеваний [1–3].

Клиническая картина заболевания не  имеет специ-
фических проявлений, что  затрудняет диагностику [4, 
5]. Как правило, наблюдается острое начало в виде рез-

ких болей в животе и рефлекторной рвоты, в большин-
стве случаев, несмотря на  применение обезболиваю-
щих средств, происходят усиление болевого синдрома, 
повторные эпизоды рвоты, пациентка принимает вы-
нужденное положение тела. При  объективном обсле-
довании появляются симптомы перитонизма и  локаль-
ная болезненность на  стороне поражения. При  этом 
достоверно чаще диагностируется перекрут правых при-
датков матки. В ряде случаев могут быть указания на бо-
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левой синдром в анамнезе, а на момент осмотра боль мо-
жет отсутствовать. Клинические проявления во  многом 
определяются степенью перекрута, который может быть 
неполным (до 360°), полным (360°) или многократным 
[6]. Таким образом, клиническая картина перекрута при-
датков матки разнообразна, наиболее часто наблюдают-
ся симптомы раздражения брюшины, защитное напря-
жение мышц передней брюшной стенки, внезапные боли 
в  нижних отделах живота, тошнота, рвота, дизуриче-
ские расстройства [7].

Основным методом диагностики является УЗИ с цен-
тральным допплеровским картированием [8], при котором 
определяется увеличенный яичник, на ранних стадиях пе-
рекрута отмечается отсутствие венозного кровотока с со-
хранением артериального. Наличие или  отсутствие того 
или иного кровотока не исключает перекрута, так как яич-
ник кровоснабжается яичниковой и  маточной артериями, 
однако отсутствие признаков интраовариального кровото-
ка при перекруте позволяет сделать уверенный вывод о не-
жизнеспособности яичника [8, 9].

Самым дискуссионным вопросом является выбор оп-
тимального объема хирургического лечения пациенток 
с  перекрутом придатков матки. Если раньше единствен-
ным верным решением при  перекруте придатков матки 
являлась аднексэктомия, то на данный момент тактика ста-
ла меняться в сторону органосохраняющих операций [1, 2]. 
Одни авторы считают, что если нет выраженных изменений 
придатков, то следует проводить деторсию, другие считают 
необходимым удалять придатки без раскручивания в связи 
с риском тромбоэмболических осложнений. Современные 
исследования показали, что  тромбоэмболия встречается 
в  0,2% случаев вне зависимости от  проведения деторсии 
или отказа от нее [3].

При  этом некоторые авторы указывают на  то, что  ма-
кроскопические характеристики придатков не  всегда по-
зволяют принять объективное решение об их жизнеспособ-
ности. Зарубежные исследователи считают необходимым 
придерживаться органосохраняющей тактики, несмотря 
на выраженную ишемию придатков, в описанных ими слу-
чаях в ходе проведенного хирургического лечения с сохра-
нением органа кровоток в нем по данным эхографического 
исследования появлялся лишь на 5-е сутки, что еще более 
убеждает в возможности сохранения измененных придат-
ков [10, 11].

Перекрут придатков матки в  детском и  подростковом 
возрасте встречается чаще, чем у  женщин репродуктив-
ного возраста, что  обусловлено анатомическими особен-
ностями пубертатного периода. Девочки-подростки — это 
особая группа, требующая максимальной направленности 
на  сохранение репродуктивной функции и  овариально-
го резерва [12–14]. Именно в этой группе пациенток сле-
дует проводить минимально инвазивное хирургическое 
лечение в объеме деторсии и сохранения яичника, овари-
эктомия рекомендована только при  некротическом изме-
нении тканей.

В России до настоящего времени отсутствует клиниче-
ский протокол по ведению девочек-подростков при пере-
круте придатков матки и вопрос об объеме оперативного 
лечения принимается врачом самостоятельно. С  целью 
оценки эффективности и  безопасности выполнения орга-
носохраняющих операций при перекруте придатков матки 
нами были ретроспективно проанализированы истории бо-
лезни пациенток.

Ретроспективный анализ историй болезни 
и клинические наблюдения

Ретроспективно были проанализированы истории бо-
лезни 24 девочек в возрасте от 3 до 18 лет, госпитализи-
рованных с целью хирургического лечения по поводу пере-
крута придатков матки в гинекологическое отделение ГУЗ 
«КБ СМП № 7» г. Волгограда, на базе которого развернуто 
10 специализированных коек по детской гинекологии.

При  проведении анализа оценивались жалобы, клини-
ческие проявления заболевания, время от  момента появ-
ления жалоб до момента поступления в стационар, данные 
лабораторного и инструментального обследования, объем 
выполненного оперативного вмешательства, особенно-
сти течения послеоперационного периода. Данные пред-
ставлены в виде n (%).

Результаты ретроспективного анализа
За  период 2020–2021 гг. в  гинекологическое отделе-

ние было госпитализировано 32 девочки с  острой гине-
кологической патологией, 24 (75%) из которых поступили 
по поводу перекрута придатков матки.

Возраст пациенток с верифицированным диагнозом пе-
рекрута придатков матки колебался от 3 до 18 лет.

Наибольшее число случаев развития данной патоло-
гии было выявлено в  возрастной группе от  8 до 12 лет 
(11 (45,8%)), в возрасте старше 12 лет — 9 (37,5%) слу-
чаев. В трех случаях был диагностирован перекрут при-
датков матки в возрасте 6 лет и в 1 (4,2%) случае — в воз-
расте 3 лет.

Большинство (17 (70,8%)) девочек  проживали в горо-
де, пациентки из  сельской местности встречались реже 
(7 (29,2%)).

Только 9 (37,5%) девочек поступили в стационар в пер-
вые 24 ч от начала заболевания. К сожалению, в большин-
стве случаев имела место поздняя диагностика и госпита-
лизация: в течение 24–48 ч — 7 (29,2%) случаев, через 72 
и 96 ч от появления первых жалоб — по 4 (16,7%) случая.

Ведущим симптомом заболевания во  всех случа-
ях была боль, при  этом постоянная боль была у  9 (37,5%) 
девочек, периодическая — у 15 (62,5%). Чаще девочки жало-
вались на боль на стороне поражения придатков, при этом 
в 2 раза чаще поражались придатки справа (17 (70,8%)), чем 
слева (7 (29,2%)), что нередко затрудняло дифференциаль-
ную диагностику с острым аппендицитом.

Отмечали усиление болей при ходьбе и смене положе-
ния тела 5 (20,8%) девочек. В  18 (75%) случаях родители 
с целью купирования болей самостоятельно использовали 
обезболивающие препараты (дротаверина гидрохлорид, 
метамизол натрия, нимесулид и др.), но без значительного 
эффекта.

При  поступлении в  стационар субфебрильная тем-
пература тела отмечалась почти у каждой второй (45,8%) 
девочки. На  рвоту жаловались 12 (50%) девочек, у  4 
из них рвота была многократной. В 8 (33,3%) случаях беспо-
коила только тошнота.

При  проведении объективного обследования у  16 
(66,7%) пациенток наблюдались положительные симпто-
мы раздражения брюшины, у  4 (16,7%) они были сомни-
тельными. В  4 (16,7%) случаях признаки острого живота 
клинически не выявлялись.

Всем пациенткам при  поступлении проводилось УЗИ 
с оценкой кровотока. При УЗИ при поступлении было под-
тверждено, что  правые придатки перекручиваются чаще, 
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что объясняется анатомическими особенностями, которые 
создают предпосылки для  большей подвижности правых 
придатков матки. Пораженный яичник всегда был больше 
по объему.

По  данным УЗИ в  режиме цветного допплеровского 
картирования на  момент поступления у  всех пациенток 
определялось аваскулярное образование.

Проведенное лабораторное обследование показало на-
личие в общем анализе крови умеренного (до 16,8×109/л) 
нейтрофильного лейкоцитоза у 17 (70,8%) пациенток, повы-
шенная скорость оседания эритроцитов (СОЭ) до 35 мм/ч 
наблюдалась у  14 (58,3%) девочек, большинство из  кото-
рых были госпитализированы более чем через 24 ч от на-
чала заболевания.

Хирургическое лечение проводилось всем пациенткам 
лапароскопическим доступом. У всех девочек обнаружены 
увеличенные придатки на стороне поражения и изменение 
их цвета. При этом в 6 случаях обнаружено наличие кистоз- 
ных образований в  структуре перекрученных придатков. 
Перекрут на  360° был обнаружен у  9 (37,5%) пациенток, 
на  180° — у 1 (4,2%), перекрут на  720° и многократный 
перекрут имели по  14 (58,3%) пациенток. У  подавляюще-
го большинства (22 (91,6%)) девочек имел место пере-
крут маточной трубы и яичника, у 2 (8,3%) — изолирован-
ный перекрут маточной трубы с параовариальной кистой, 
без вовлечения яичника.

В  связи с  поздним обращением за  медицинской по-
мощью или  в непрофильные медицинские учреждения 
во  время операции было обнаружено, что  за длительное 
время ишемии в придатках возникал некроз с необратимы-
ми деструктивными изменениями. При лапароскопии ткань 
яичника и маточной трубы имела признаки глубокого не-
кроза с дефектами, легко травмировалась при прикоснове-
нии манипулятором, в единичном случае с частичной само-
ампутацией.

Деторсия придатков с сохранением яичника составила  
8 (33,3%) от общего числа оперативных вмешательств.  
Полностью придатки сохранены у  6 (25%) пациенток, со-
хранен яичник без маточной трубы у 2 (8,3%) пациенток.

У всех пациенток с деторсией восстановление кровото-
ка в раскрученных придатках (по данным УЗИ) произошло 
на 1–2-е сутки послеоперационного периода.

Девочки, у  которых была выполнена органосохраняю-
щая операция, получали в послеоперационном периоде ме-
дикаментозное лечение препаратами из следующих групп: 
обезболивающие (нестероидные противовоспалительные 
препараты), гепаринотерапию или низкомолекулярные ге-
парины в возрастных дозировках, антибиотики.

Ни в одном случае выполнения деторсии придатков мат-
ки не возникло осложнений в послеоперационном периоде 
и не потребовалось релапароскопии.

Клинические наблюдения пациенток, которым 
проводилась деторсия
Клиническое наблюдение 1

Пациентка Г., 6 лет, госпитализирована в  гинекологи-
ческое отделение в срочном порядке в августе 2020 г., до-
ставлена машиной скорой медицинской помощи.

При  поступлении жаловалась на  боли в  правой под-
вздошной области, которые возникли внезапно, была рвота.

Объективно: температура 36,8 °C. Язык влажный, обло-
жен белым налетом. Пульс 88 уд/мин, удовлетворительных 
качеств. Тоны сердца ясные, ритмичные. Живот симме-

тричный, не  вздут, при  пальпации умеренно болезненный 
в  правой подвздошной области. Симптомы раздраже-
ния брюшины отрицательные.

В общем анализе крови лейкоциты 18,0×109/л, палоч-
коядерные нейтрофилы 7%, гемоглобин 125 г/л. Прове-
денное обзорное УЗИ брюшной полости патологических 
и  структурных изменений не  выявило. Консультирована 
детским хирургом — острая хирургическая патология ис-
ключена.

При  УЗИ органов малого таза (ОМТ) выявлено уве-
личение размеров правого яичника до  71×50×55 мм, 
в  его структуре у  нижнего полюса анэхогенное образова-
ние 43 мм, в  паренхиме фолликулы 4–5–6 мм, кровоток 
при  цветовом допплеровском картировании (ЦДК) не ре-
гистрируется. Левый яичник 19×15×16 мм.

Поставлен клинический диагноз: перекрут правых при-
датков матки.

В  срочном порядке выполнена лапароскопия. Интра-
операционно при  ревизии брюшной полости обнаруже-
но: петли кишечника, печень, сальник не изменены. Матка 
2×1×2 см, обычной окраски. Маточная труба слева обычно-
го строения. Левый яичник обычного строения, 3×4×2 см, 
соответствует возрасту. Правый яичник вместе с  маточ-
ной трубой имеет вид единого конгломерата с  однократ-
ным нетугим перекрутом. Яичник синюшно-розовый с пе-
техиальными высыпаниями на  поверхности, размерами 
7×6×5 см, маточная труба отечная, розовая, с выраженны-
ми фимбриями розового цвета. Выполнена деторсия пра-
вых придатков — кровоток восстановился.

Данные УЗИ ОМТ на 2-е сутки послеоперационного пе-
риода: размеры правого яичника 56×50×55 мм, в его струк-
туре анэхогенное образование 43 мм в  диаметре, в  его 
просвете немного взвеси. Кровоток в  паренхиме яични-
ка регистрируется, но ослаблен.

Данные УЗИ ОМТ на  6-е сутки послеоперационно-
го периода: правый яичник 48×42×42 мм, в  его структу-
ре однородное анэхогенное ненапряженное образование 
42×38×38 мм. При ЦДК кровоток в паренхиме регистриру-
ется, полоса паренхимы от 2 до 5 мм.

В  общем анализе крови (ОАК) на 4-е сутки послеопе-
рационного периода: лейкоциты 4,6×109/л, гемоглобин 
129 г/л, СОЭ 4 мм/ч.

В послеоперационном периоде девочка получала анти-
бактериальную терапию, гепаринотерапию под контролем 
времени свертывания крови, симптоматическую терапию. 
Течение послеоперационного периода гладкое. Пациентка 
выписана в  удовлетворительном состоянии на  6-е сутки 
послеоперационного периода.

Клиническое наблюдение 2
Пациентка З., 13 лет, госпитализирована в  отделение 

в срочном порядке в январе 2021 г. Девочка доставлена ма-
шиной скорой медицинской помощи с жалобами на пери-
одические тянущие боли внизу живота в  течение 5 дней, 
которые усилились, в связи с чем была вызвана скорая по-
мощь.

Менструальная функция: менархе в 10 лет, менструации 
по 4–5 дней через 28–30 дней, безболезненные, регуляр-
ные, умеренные. Госпитализирована на 4-й день менстру-
ального цикла.

Срочно выполнен анализ крови: лейкоциты 7,2×109/л, 
гемоглобин 116 г/л, СОЭ 22 мм/ч. Обзорное УЗИ брюшной 
полости не выявило структурных изменений. Девочка была 
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консультирована детским хирургом — острая хирургиче-
ская патология исключена.

При  проведении УЗИ ОМТ обнаружено: матка 
39×28×44 мм, положение обычное, миометрий однород-
ной структуры. Эндометрий толщиной 2–3 мм, проли-
феративный, однородный. Правый яичник 45×20×3 мм, 
в его структуре фолликулы 5–7 мм, количеством 6–7 штук, 
в паренхиме кровоток при ЦДК регистрируется. Левый яич-
ник 79×42×51 мм, эхогенность повышена, пестрой струк-
туры за  счет гипоэхогенных участков диаметром 1–2 мм 
и  одного анэхогенного — диаметром 24 мм. Кровоток 
при ЦДК в яичнике отсутствует. Срединно над мочевым пу-
зырем на уровне пупка визуализируется одно ненапряжен-
ное однородное анэхогенное образование 125×56×122 мм 
с ровными, четкими контурами, V=450 мл. Толщина капсу-
лы образования 1,5 мм, аваскулярная. В малом тазу следы 
свободной жидкости.

Диагноз: образование малого таза больших размеров. 
Болевой синдром. Перекрут левых придатков матки.

В срочном порядке выполнена лапароскопия.
Интраоперационно обнаружено: матка нормальных раз-

меров, обычной окраски. Правые придатки без особенно-
стей. Придатки слева в  едином конгломерате размерами 
около 12×15 см, с полным однократным нетугим перекру-
том, представлены синюшно-багровым яичником крупнее 
нормы и параовариальной кистой диаметром 12 см, на ко-
торой распластана маточная труба. Выполнена деторсия 
левых придатков — кровоток в яичнике восстановлен. Про-
ведено удаление параовариальной кисты, после чего ма-
точная труба сократилась — розовая, обычной структуры, 
с выраженными фимбриями.

Данные УЗИ ОМТ на  4-е сутки послеоперационно-
го периода: матка 48×30×44 мм, структура однородная.  
М-Эхо 6 мм. Правый яичник 27×24 мм, с мелкими фолли-
кулами, ЦДК «+». Левый яичник 55×46×40 мм, в паренхиме 
кровоток при ЦДК регистрируется. В его структуре анэхо-
генное образование 32 мм.

Общий анализ крови на 5-е сутки послеоперационно-
го периода: лейкоциты 4,1×109/л, СОЭ 38 мм/ч, гемогло-
бин 112 г/л.

Послеоперационный период протекал гладко на  фоне 
антибактериальной, антикоагулянтной и  симптоматиче-
ской терапии. Пациентка выписана в удовлетворительном 
состоянии на 6-е сутки послеоперационного периода.

Клиническое наблюдение 3
Пациентка Г., 3 года, госпитализирована в гинекологи-

ческое отделение в  срочном порядке в  октябре 2021 г., 
самообращение.

При поступлении: жалобы на боли в правой подвздош-
ной области, которые возникли внезапно за 6 дней до го-
спитализации, тошноту, многократную рвоту.

Объективно: ребенок вялый, сонливый. Температура 
36,8 °C. Язык влажный, обложен белым налетом. Пульс 
84 уд/мин, удовлетворительных качеств. Тоны серд-
ца ясные, ритмичные. Живот симметричный, не  вздут, 
при пальпации болезненный в нижних отделах. Симпто-
мы раздражения брюшины слабо выражены в  нижних 
отделах живота.

В  общем анализе крови: лейкоциты 14,0×109/л, па-
лочкоядерные нейтрофилы 7%, гемоглобин 125 г/л. Про-
веденное обзорное УЗИ брюшной полости — объемное 
образование левого яичника 45×30 мм, кровоток не реги-

стрируется. Консультирована детским хирургом — острая 
хирургическая патология исключена.

Выставлен клинический диагноз: перекрут левых при-
датков матки.

В  срочном порядке выполнена лапароскопия. Интра- 
операционно обнаружено: при ревизии брюшной поло-
сти петли кишечника, печень, сальник не изменены. Матка 
2×1×1 см обычной окраски, соответствует возрасту. Маточ-
ная труба справа обычного строения. Правый яичник обыч-
ного строения, размерами 2,5×3×2 см, соответствует воз-
расту. Слева к придаткам матки и трубно-маточному углу 
припаян сальник, спайки разъединены тупым путем. Стали 
доступны визуализации левые придатки матки. Левый яич-
ник вместе с маточной трубой в виде единого конгломера-
та размером 7–6 см, черного цвета, с многократным тугим 
перекрутом на 720°, ножка со странгуляционной бороздой. 
Придатки легко травмируются инструментами, ткани им-
бибированы кровью, имеются участки самонадрывов. Вы-
полнена попытка деторсии придатков — ткани расползают-
ся при попытке раскручивания, кровоток не восстановился. 
Выполнена аднексэктомия слева.

УЗИ ОМТ (4-е сутки послеоперационного периода): 
гладкий послеоперационный период.

В ОАК на 4-е сутки послеоперационного периода: лей-
коциты 4,6×109/л, гемоглобин 129 г/л, СОЭ 4 мм/ч.

В  послеоперационном периоде девочка получала сим-
птоматическую терапию. Течение послеоперационного пе-
риода гладкое. Пациентка выписана в удовлетворительном 
состоянии на 4-е сутки послеоперационного периода.

Обсуждение
Результаты анализа современных данных литературы 

и  собственный опыт ведения пациенток безусловно ука-
зывают на целесообразность органосохраняющей тактики 
при  перекруте придатков матки у  девочек. При  давности 
перекрута придатков менее 4 сут, даже при макроскопиче-
ских признаках нарушения кровотока в придатках, предпоч-
тительно выполнять деторсию при условии восстановления 
кровотока в придатках, в том числе и в послеоперационном 
периоде (УЗ-мониторинг, оценка клинической картины те-
чения послеоперационного периода).

Вместе с  тем данная проблема требует дальнейше-
го обсуждения. Необходимо регламентировать тактику 
при  выявлении перекрута придатков матки в  детском 
возрасте клиническими рекомендациями, утвержденны-
ми Минздравом России, что  позволит юридически защи-
тить хирурга при выполнении деторсии, особенно в случае 
неубедительной интраоперационной картины возобнов-
ления кровотока в  раскрученных придатках. Необходим 
алгоритм хирургической помощи при  перекруте придат-
ков матки у  девочек при  наличии объемного образова-
ния в  малом тазу и  отсутствии клиники острого живота, 
но  с  эхографическими и  анамнестическими данными, 
косвенно указывающими на  возможный перекрут. Дис-
кутабельной остается тактика хирурга при  обнаружении 
функциональной кисты яичника как  причины перекрута 
придатков матки: пункция с аспирацией содержимого, оо-
форопексия или сочетание этих методов либо ограничение 
объема операции деторсией придатков с  последующим 
динамическим ультразвуковым и  клиническим наблюде-
нием в  послеоперационном периоде. Требуют обсужде-
ния вопросы по  периоперационному ведению пациенток 
с  данной патологией (доза и  длительность применения 
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антикоагулянтов, антибактериальной терапии), по опреде-
лению частоты и сроков эхографического контроля. Необ-
ходимы разработка алгоритма оценки жизнеспособности 
придатков матки после деторсии и  определение сроков 
выполнения релапароскопии при  отсутствии кровотока 
в раскрученных придатках.

Заключение
Результаты анализа собственных клинических наблюде-

ний и данных литературы безусловно указывают на целе-
сообразность органосохраняющей тактики при  перекруте 
придатков матки у девочек. При давности перекрута при-
датков менее 4 сут, даже при макроскопических признаках 
нарушения кровотока в  придатках, предпочтительно вы-
полнять деторсию при условии восстановления кровотока 
в придатках, в том числе и в послеоперационном периоде. 
Несмотря на ряд нерешенных вопросов, очевидно, что ор-
ганосохраняющая хирургическая тактика при  перекруте 
придатков матки у  девочек на  современном этапе пред-
почтительна, так как позволяет сохранить репродуктивный 
потенциал молодежи, что является приоритетным направ-
лением детской и подростковой гинекологии.
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Сравнительный анализ заболеваемости ожирением детей, 
проживающих в Московской области

Т.А. Бокова1,2, Е.Е. Шишулина1, А.С. Бевз1, Д.А. Карташова1

1ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского, Москва, Россия
2РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Цель исследования: провести сравнительный анализ общей заболеваемости ожирением детей 0–17 лет, проживающих в Московской 
области (МО), за 2012 и 2022 гг.
Материал и методы: выполнено сравнительное описательное эпидемиологическое исследование на основании данных ежегодных от-
четных форм Федерального статистического наблюдения № 12 «Сведения о числе заболеваний, зарегистрированных у больных, про-
живающих в районе обслуживания лечебного учреждения» по детскому населению (от 0 до 17 лет включительно) за 2012 и 2022 гг.
Результаты исследования: диагноз «ожирение» (код по МКБ-10 — Е66) в 2012 г. установлен 13 781 ребенку, из них детей до 14 лет — 
9608, подростков 15–17 лет — 4173. В 2022 г. диагноз установлен 19 329 детям, из них дети до 14 лет — 13 386 человек, подростки 
15–17 лет — 5943 человека. Общее количество детей с ожирением в 2022 г. по сравнению с 2012 г. увеличилось на 4% (с 11,76 до 12,29 
случая на 1000 детского населения), наиболее выраженный прирост отмечается среди подростков 15–17 лет (23%, с 22,48 до 27,74 
на 1000 населения), причем в большей степени за счет лиц женского пола. Повышение показателей общей заболеваемости в 2022 г. 
по сравнению с 2012 г. установлено в 18 городских округах (г. о.) (38%), снижение — в 14 г. о. (30%). В 2012 г. показатель заболеваемо-
сти выше среднеобластного уровня (45%) в возрастной группе 0–14 лет был зарегистрирован в 21 г. о., в 15–17 лет — в 23 г. о. (49%), 
ниже — в 25 (53%) и 24 (51%) г. о. соответственно. В 2022 г. значения выше среднеобластных среди детей как 0–14 лет, так и 15–17 лет 
отмечались в 18 г. о. (по 38%), а ниже — в 28 (60%) и 29 (61%) г. о. соответственно, при этом в ряде г. о. заболеваемость увеличилась 
в 2 и более раз. Сравнительные эпидемиологические данные по общей заболеваемости детским ожирением в различных г. о. МО харак-
теризуются неоднородностью и значительным разбросом показателей.
Заключение: общая заболеваемость ожирением детского населения в 2022 г. по сравнению с 2012 г. увеличилась в среднем на 4%. Ко-
личество г. о., в которых отмечается повышение показателей общей заболеваемости, превысило количество г. о. со снижением данного 
показателя.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ожирение, дети, подростки, заболеваемость, распространенность, Московская область.
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Comparative analysis concerning the prevalence of childhood 
obesity in the Moscow region
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ABSTRACT
Aim: to conduct a comparative analysis concerning the overall prevalence of obesity in children 0–17 years old living in the Moscow region 
(MO) for 2012 and 2022.
Patients and Methods: a comparative descriptive epidemiological study was conducted based on the data from the annual reporting forms 
of the Federal Statistical Observation No. 12 "Information on the number of diseases registered in patients residing in the area served by the 
medical institution" for the child population (from 0 to 17 y.o.) for 2012 and 2022.
Results: in 2012, the diagnosis of obesity (ICD-10 code E66 for Overweight and obesity) was established in 13,781 children, including 
9,608 children under 14 years old and 4,173 adolescents aged 15–17. In 2022, the diagnosis was established in 19,329 children, 
including 13,386 children under 14 and 5,943 adolescents aged 15–17. The overall number of children with obesity in 2022 compared 
to 2012 increased by 4% (from 11.76 to 12.29 cases per 1000 children's population), with the most significant increase observed 
among adolescents aged 15–17 (23%, from 22.48 to 27.74 per 1000 population), primarily among female patients. An increase in the 
overall prevalence in 2022 versus 2012 was observed in 18 city districts (38%), and a decrease — in 14 city districts (30%). In 2012, 
the prevalence rate higher than the average regional level (45%) in the age group of 0–14 y.o. was reported in 21 city districts, in the 
age group of 15–17 y.o. – in 23 city districts (49%), whereas the lower rate was in 25 (53%) and 24 (51%) city districts, respectively. 
In 2022, prevalence rates higher than the regional average for children aged 0–14 and 15–17 were observed in 18 city districts 
(38%), and lower — in 28 (60%) and 29 (61%) city districts, respectively, with a morbidity increase in 2 or more times in some city 
districts. Comparative epidemiological data on childhood obesity prevalence in different city districts of the MR were characterized by 
heterogeneity and significant variation in indicators.
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Введение
Ожирение — это гетерогенная группа наследственных 

и  приобретенных заболеваний, связанных с  избыточ-
ным накоплением жировой ткани в  организме, которое 
характеризуется многофакторностью причин развития 
и  прогрессирования, в  основе чего лежит совокупность 
взаимодействия и  взаимовлияния генетических и  неге-
нетических составляющих1. Оно является одной из наи-
более распространенных эндокринологических проблем 
детского населения. С 1975 по 2016 г. число людей, стра-
дающих ожирением, во  всем мире выросло более чем 
втрое. Распространенность ожирения среди детей и под-
ростков в возрасте от 5 до 19 лет увеличилась с 1 до 6% 
(ВОЗ, 2021)2.

Современное общество нельзя представить без  ма-
лоподвижного образа жизни, гаджетов, развитых масс- 
медиа с пропагандой нездорового питания, а также разви-
той системы службы доставок. С  учетом этих особенно-
стей ведущими факторами, которые влияют на  развитие 
избыточной массы тела, а  в дальнейшем и  ожирения, яв-
ляются малоподвижный образ жизни, неправильный рас-
порядок дня, отсутствие режима питания, сна и  отдыха, 
психологические перегрузки, изменения микрофлоры ки-
шечника, семейные традиции. К  сожалению, формиро-
вание избыточной массы тела с  последующим развитием 
ожирения все чаще отмечается у детей младших возраст-
ных групп, а в дальнейшем распространенность заболева-
ния только увеличивается. Также заболевание может быть 
причиной повышения тревожности, снижения самооценки 
и  качества жизни в  целом, а  в отсроченной перспективе 
способствует утяжелению многих хронических и  острых 
заболеваний. Ожирение у детей, как и у взрослых, проте-
кает на фоне нарушений углеводного, белкового, липидно-
го и пуринового обмена, осложняется сахарным диабетом 
2 типа, артериальной гипертензией, жировой болезнью 
печени, желчнокаменной болезнью, стеатозом поджелу-
дочной железы, синдромом поликистозных яичников, на-
рушениями со стороны опорно-двигательного аппарата, 
синдромом апноэ сна, а также развитием метаболического 
синдрома [1–3].

Результаты проведенных исследований свидетель-
ствуют, что  в разных регионах нашей страны ожирени-
ем страдают от 1,2 до 25,3% детей [4]. При этом проблема 
ожирения является междисциплинарной, она актуальна 
не только для детских эндокринологов, педиатров, но и для 
врачей многих смежных специальностей, а  в связи с  тем, 
что у большинства пациентов это заболевание сохраняет-
ся и во взрослом периоде жизни и протекает на фоне раз-
личной коморбидной патологии, оно требует внимания со 
стороны терапевтов и узких специалистов взрослого звена 
(эндокринолога, кардиолога, гастроэнтеролога и пр.) [5, 6].

В связи с актуальностью данной проблемы на совре-
менном этапе, повсеместным ростом заболеваемости 

1	 Ожирение у детей. Клинические рекомендации. 2021 г. (Электронный ресурс.) URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/schema/229_2 (дата обращения: 05.10.2023).
2	 Ожирение и избыточный вес. (Электронный ресурс.) URL: https://www.who.int/ru/news-room/fact-sheets/detail/obesity-and-overweight/ (дата обращения: 05.10.2023).

среди детей представляет интерес анализ распростра-
ненности и  заболеваемости в  различных регионах на-
шей страны, а  оценка региональных закономерностей 
и  динамика эпидемиологических показателей позволят 
оптимизировать медицинскую помощь детскому насе-
лению.

Цель исследования: провести сравнительный анализ 
показателей общей заболеваемости ожирением детей 0–17 
лет, проживающих в  Московской области (МО), за 2012 
и 2022 гг.

Материал и методы
На основании официальных данных статистической от-

четности выполнено сравнительное описательное эпиде-
миологическое исследование.

Анализ общей заболеваемости ожирением детей МО 
проведен на основании данных ежегодных отчетных форм 
Федерального статистического наблюдения № 12 «Сведе-
ния о  числе заболеваний, зарегистрированных у  больных, 
проживающих в районе обслуживания лечебного учрежде-
ния» по детскому населению (от 0 до 17 лет включительно) 
за 2012 и 2022 гг.

Результаты исследования
Согласно официальным статистическим данным 

в  2012 г. численность детского населения МО в  возрасте 
0–17 лет составила 1 172 080 человек, из них в возрасте 
0–14 лет — 986 448 (84% от всего детского населения), 
15–17 лет — 185 632 (16%). Диагноз «ожирение» (код 
по МКБ-10 — Е66) был зарегистрирован у 13 781 ребенка. 
В возрасте до 14 лет детей с ожирением было 9608 (70%), 
подростков 15–17 лет — 4173 (30%). Общая заболевае-
мость ожирением в  2012 г.,  заболеваемость среди детей 
в  возрасте от  0 до 14 лет и  среди подростков 15–17 лет 
представлена на рис. 1.

Conclusion: the overall prevalence of childhood obesity in 2022 versus 2012 has increased on average by 4%. The number of regions with an 
increase in the overall prevalence of obesity exceeded the number of regions with a decrease in this indicator.
KEYWORDS: obesity, children, adolescents, incidence, prevalence, Moscow region.
FOR CITATION: Bokova Т.А., Shishulina E.E., Bevz А.S., Kartashova D.A. Comparative analysis concerning the prevalence of childhood 
obesity in the Moscow region. Russian Journal of Woman and Child Health. 2024;7(1):51–57 (in Russ.). DOI: 10.32364/2618-8430-
2024-7-1-8.
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Fig. 1. Prevalence of obesity in children of the Moscow region 
in 2012 and 2022 
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В  2022 г. численность детского населения от  0 
до 17 лет в МО составила 1 573 224 человека, из них детей 
0–14 лет — 1 358 985 (86%), 15–17 лет — 214 239 (14%). 
Диагноз Е66 — «ожирение» установлен у  19 329 детей, 
из  них детей в  возрасте до  14 лет — 13 386 (79%), под-
ростков 15–17 лет — 5943 (31%). Общая заболеваемость 
ожирением в 2022 г., заболеваемость среди детей 0–14 лет 
и подростков 15–17 лет также отражена на рис. 1.

Сравнительный гендерный анализ общей заболе-
ваемости ожирением подростков 15–17 лет показал,  
что в 2012 г. среди больных ожирением преобладали юно-
ши (2190 (52,5%)), девушек было 1983 (47,5%). В 2022 г. 
юношей с  ожирением данного возраста было 2381 
(40%) человек, тогда как  доля девушек возросла до  60% 
(3562 человека).

В целом за 10 лет численность детского населения МО 
увеличилась на  401 144 человека, что  составило прирост 
практически на  одну треть (34%) по сравнению с  2012 г. 
При этом число детей 0–14 лет увеличилось на 38%, а под-
ростков 15–17 лет — на 15%. Возможно, с учетом совре-
менных социально-экономических условий, это объяс-
няется в  первую очередь активной миграцией населения. 
Общее количество детей с ожирением в 2022 г. по сравне-
нию с 2012 г. увеличилось на 4% (с 11,76 до 12,29 случая 

на  1000 детского населения, наиболее выраженный при-
рост отмечается среди подростков 15–17 лет (23%, с 22,48 
до  27,74 на  1000 населения), причем в  большей степени 
за счет лиц женского пола.

Анализ общей заболеваемости в зависимости от района 
проживания продемонстрировал неоднородность, а также 
явный разброс изучаемых показателей (рис. 2).

В  2012 г. городских округов (г. о.), в  которых частота 
детского ожирения составляла ≥15 случаев на 1000 насе-
ления, насчитывалось 12: Домодедово, Дубна, Егорьевск, 
Истра, Луховицы, Можайский, Мытищи, Орехово-Зуево, 
Реутов, Рузский, Ступино, Элекстросталь. Максимальные 
показатели заболеваемости зарегистрированы в  г. о. Мо-
жайск (26,09 на  1000 населения), Реутов (22,35 на  1000 
населения), Дубна (21,45 на 1000 населения). В 2022 г. ко-
личество г. о. с аналогичной частотой заболеваемости уве-
личилось до 14: Балашиха, Волоколамский, Долгопрудный, 
Дубна, Егорьевск, Истра, Кашира, Красногорск, Луховицы, 
Можайский, Павловский Посад, Подольск, Шатура, Элек-
тросталь. Максимальные показатели отмечались в  Каши-
ре (64,41 на 1000 населения), Дубне (52,47 на 1000 насе-
ления), Волоколамске (31,79 на  1000 населения). Низкий 
уровень заболеваемости (менее 30 случаев на  весь г.  о.) 
в 2012 г. зафиксирован в Звенигороде (20), Лотошино (15), 
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Рис. 2. Сравнительная характеристика заболеваемости ожирением по городским округам МО в 2012 и 2022 гг. 
Fig. 2. Comparative characteristics concerning the prevalance of obesity in city districts of the Moscow region in 2012 and 2022
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Протвино (24), Серебряных Прудах (12), а в 2022 г. — в Ло-
тошино (25), Протвино (30), Серебряных Прудах (27), Элек-
трогорске (14).

Не представляется возможным оценить показатели за-
болеваемости в таких г. о., как Бронницы, Власиха, Восход, 
Звенигород, Ивантеевка, Краснознаменск, Лосино-Петров-
ский, Озеры, Рошаль, Фрязино, Черноголовка, так как офи-
циальные статистические данные представлены не  в пол-
ном объеме.

Проведен сравнительный анализ заболеваемости ожи-
рением в возрастных подгруппах 0–14 и 15–17 лет в зави-
симости от района регистрации (см. таблицу).

В 2012 г. наибольшее число зарегистрированных слу-
чаев заболевания среди детей 0–14 лет отмечалось в г. о. 
Реутов (22,75 на 1000 населения), Можайск (20,55 на 1000 
населения), Электросталь (19,4 на 1000 населения), Иван-
теевка (19,3 на 1000 населения), Луховицы (18,84 на 1000 
населения), Мытищи (17,27 на  1000 населения), а  наи-
меньшее — в г.  о. Лотошино (3,34 на  1000 населения), 
Протвино (3,32 на  1000 населения), Серебряные Пруды 
(2,42 на 1000 населения), Ленинский (1,48 на 1000 насе-
ления). Заболеваемость среди подростков 15–17 лет была 
наиболее высокой в г. о. Орехово-Зуево (50,21 на 1000 на-
селения), Дубна (45,6 на  1000 населения), Кашира (36,6 
на  1000 населения), Рузский (34,77 на  1000 населения), 
Можайск (33,7 на  1000 населения), низкие показатели 
представлены в  г. о. Долгопрудный (5,06 на  1000 насе-
ления), Ленинский (4,75 на 1000 населения), Серебряные 
Пруды (4,26 на 1000 населения).

В 2022 г. наиболее высокая заболеваемость среди детей 
0–14 лет отмечалась в г. о. Кашира (60,98 на 1000 населе-
ния), Дубна (34,74 на 1000 населения), Павловский Посад 
(26,54 на  1000 населения), Волоколамск (25,29 на  1000 
населения), наименьшая — в г.  о. Раменское (3,5 на  1000 
населения), Протвино и Серебряные Пруды (по 2,4 на 1000 
населения), Электросталь (2,28 на  1000 населения), Ле-
нинский (1,9 на 1000 населения). По заболеваемости сре-
ди подростков 15–17 лет наибольшие показатели имели 
Дубна (163,93 на 1000 населения), Кашира (82,56 на 1000 
населения), Волоколамск (75,58 на  1000 населения), Мо-
жайск (55,0 на 1000 населения), Балашиха (50,45 на 1000 
населения), Луховицы (50,03 на 1000 населения), наимень-
шие — Егорьевск (9,01 на 1000 населения), Сергиев Посад 
(8,54 на 1000 населения), Реутов (8,18 на 1000 населения), 
Клин (5,82 на 1000 населения).

В  целом повышение показателей общей заболеваемо-
сти в обеих возрастных подгруппах отмечалось в 18 окру-
гах (38%), тогда как снижение показателей — в 14 округах 
(30%). В 2012 г. показатель заболеваемости детей 0–14 лет 
выше среднеобластного уровня (45%) был зарегистриро-
ван в 21 г. о., 15–17 лет — в 23 г. о. (49%), тогда как ниже 
среднеобластного уровня — в 25 (53%) и 24 (51%) округах 
соответственно. В  2022 г. значения выше среднеобласт-
ных среди детей как 0–14 лет, так и 15–17 лет отмечались 
в 18 г. о. (по 38%), а ниже — в 28 (60%) и 29 (61%) округах 
соответственно.

Наибольший рост показателей заболеваемости среди 
детей 0–14 лет отмечался в г. о. Кашира (в 10,6 раза), Дол-
гопрудный (в 5,3 раза), Волоколамск, Дубна и  Подольск 
(в 2 раза), среди подростков 15–17 лет — в Долгопрудном 
(в 6,3 раза), Дубне (в 3,6 раза), Волоколамске (в 3,4 раза), 
Ленинском (в 2,9 раза), Балашихе (в 2,8 раза), Кашире 
(в 2,6 раза). Наиболее значимое снижение заболеваемости 

среди детей 0–14 лет отмечалось в Клину (в 2,4 раза), Мы-
тищах (в 2,1 раза), а среди подростков 15–17 лет — в Его-
рьевске (в 3,7 раза) и Клину (в 3,5 раза).

Обсуждение
Ожирение является актуальной проблемой современ-

ного здравоохранения, принявшей масштабы неинфекци-
онной эпидемии XXI века. Однако данные об истинной рас-
пространенности заболевания противоречивы и  имеют 
значительные различия в  зависимости от  места прожива-
ния, пола, возраста, этнической принадлежности. При этом 
анализ заболеваемости населения, включая и  детское, 
в различных регионах нашей страны и динамики эпидемио-
логических показателей является чрезвычайно актуальным, 
так как  позволяет оптимизировать тактику лечебно-про-
филактических мероприятий и снизить риски развития се-
рьезных осложнений.

Результаты проведенного нами исследования, осно-
ванного на  анализе данных официальной статистики, 
свидетельствуют о  росте заболеваемости ожирением 
в детском возрасте, что  согласуется с  данными других 
авторов. Так, согласно результатам научной работы, 
проведенной М.А. Ларионовой и соавт. [7], в Республике 
Удмуртия за  10 лет (2005–2016 гг.) в возрастной груп-
пе 0–14 лет данный показатель увеличился с 5,4 до 16,2 
на  1000 детского населения, а  в группе подростков 
15–17 лет — с 7,5 до  45,4 на  1000 детского населения. 
Ожирение зарегистрировано у  67,1 на  1000 обследо-
ванных. Согласно нашим данным, за  10-летний период 
(2012–2022 гг.) в возрастной группе 0–14 лет общая 
заболеваемость ожирением выросла с  9,74 до  9,85, 
а в группе 15–17 лет — с 22,48 до 27,7 на 1000 детского 
населения, при этом общее количество детей с ожирени-
ем увеличилось на 4% (с 11,76 до 12,29 случая на 1000 
детского населения), что значительно ниже показателей, 
представленных в  литературе другими авторами. Так, 
результаты исследования И.Н. Мартыновой и  соавт.  [8] 
свидетельствуют о  том, что  в период 2000–2013 гг. ис-
тинная распространенность детского ожирения в г. Иван-
теевка МО в  группе 0–14 лет составила 44,8 на  1000 
детей, что  в  4,6 раза выше официальных показателей, 
в 15–17 лет — 88,9 на 1000 (в 3,8 раза выше). В Сама-
ре распространенность ожирения у  детей за  последние 
15 лет выросла с  3,6 до  13,5% [9]. По  данным Б.Б. Ра-
химова [10], в  Республике Узбекистан только за  3 года 
(с 2012 по 2014 г.) данный показатель увеличился на 30% 
и составил в  среднем 50–66 на  1000 населения. Таким 
образом, можно сделать вывод, что  данные офици-
альной статистики не  в полной мере отражают истин-
ные эпидемиологические показатели и  заболеваемость 
детским ожирением значительно выше, что  указывает 
на необходимость совершенствования критериев оценки 
эпидемиологических показателей в целом.

Важно отметить, что несмотря на то, что через 10 лет ко-
личество г. о. в МО с показателями общей заболеваемости 
ниже общеобластного уровня увеличилось, в  трети (38%) 
г. о. заболеваемость увеличилась, причем в ряде из них — 
в 2 и более раз. При этом следует учитывать, что отсутствие 
статистических данных, низкие или, наоборот, высокие по-
казатели заболеваемости могут быть связаны с различными 
факторами: гипо- или гипердиагностикой, низкой обраща-
емостью населения за медицинской помощью при данной 
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Таблица. Cравнительный анализ заболеваемости ожирением в возрастных группах 0–14 и 15–17 лет в зависимости 
от района регистрации 
Table. Comparative analysis concerning the prevalance of obesity in the age groups 0–14 and 15–17 years, depending on the 
registration area

Городской округ
City District

Показатель на 1000 населения / Indicator per 1000 population

2012 г. 2022 г. 

0–14 лет / 0–14 years 15–17 лет / 15–17 years 0–14 лет / 0–14 years 15–17 лет / 15–17 years

Московская область / Moscow region 9,74 22,48 9,85 27,74

Балашиха / Balashikha 11,77 18,26 11,47 50,45

Богородский / Bogorodsky 12,45 25,42 11,88 18,9

Волоколамский / Volokolamsky 13,04 22,55 25,29 75,58

Воскресенск / Voskresensk 5,44 30,62 7,18 22,02

Дзержинский / Dzerzhinsk 4,80 12,56 7,69 22,39

Дмитровский / Dmitrov 7,80 26,60 7,3 47,73

Долгопрудный / Dolgoprudny 5,32 5,06 15,75 31,86

Домодедово / Domodedovo 15,28 13,59 8,36 14,46

Дубна / Dubna 16,37 45,60 34,74 163,93

Егорьевск / Yegoryevsk 16,56 33,63 17,85 9,01

Жуковский / Zhukovsky 6,33 25,45 10,74 16,35

Зарайск / Zaraysk 10,90 16,63 7,25 15,73

Истра / Istra 15,36 33,43 14,5 28,14

Кашира / Kashira 5,74 36,55 60,98 82,56

Клин / Klin 10,65 20,55 4,4 5,82

Коломна / Kolomna 7,80 32,11 5,68 16,13

Королев / Korolev 4,43 13,92 7,23 21,02

Котельники / Kotelniki 4,47 18,41 8,16 18,17

Красногорск / Krasogorsk 12,04 24,29 18,57 35,95

Ленинский / Leninsky 1,48 4,79 1,9 14,1

Лобня / Lobnya 4,77 7,67 10,53 29,99

Луховицы / Lukhovitsy 18,84 27,45 19,97 50,03

Лыткарино / Lytkarino 4,40 16,01 7,9 28,47

Люберцы / Lyubertsy 4,19 8,32 6,0 27,4

Можайский / Mozhaysk 20,55 55,70 16,56 55,25

Мытищи / Mytishchi 17,27 18,30 8,27 18,86

Наро-Фоминский / Naro-Fominsk 7,53 22,98 5,83 34,21

Одинцовский / Odintsovo 8,21 26,72 4,81 20,44

Орехово-Зуевский / Orekhovo-Zuyevo 15,08 50,21 8,52 42,07

Павловский Посад / Pavlovsky Posad 10,81 16,70 26,51 17,73

Подольск / Podolsk 6,18 22,98 12,04 43,84

Протвино / Protvino 3,32 8,39 2,04 19,47

Пушкинский / Pushkino 8,51 22,28 8,89 27,21
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патологии, дефицитом соответствующего кадрового со-
става, в первую очередь детских эндокринологов, а также 
с проблемами в оформлении и ведении медицинской до-
кументации.

Заключение
Установлено, что  за 10 лет (с 2012 по 2022 г.) общий 

прирост детского населения МО значительно увеличился 
и  составил 34%, что  с учетом показателей рождаемости 
за этот же период в большей степени обусловлено актив-
ной миграцией населения. Показатель общей заболевае-
мости ожирением детского населения МО вырос на  4% 
(с 11,76 до  12,29 случая на  1000 детского населения), 
причем наиболее выраженный прирост (23%) установлен 
среди подростков 15–17 лет и в большей степени за счет 
лиц женского пола. В  целом полученные сравнительные 
эпидемиологические данные по  общей заболеваемости 
детским ожирением в  различных районах МО характе-
ризуются неоднородностью, значительным разбросом 
показателей и  свидетельствуют о  том, что  данная про-
блема является актуальной и требует дальнейшей иссле-
довательской работы по изучению истинной распростра-
ненности заболевания у детей в зависимости от возраста, 
пола, района проживания, а  также влияния наследуемых 
и  ненаследуемых, медицинских и  социально-экономиче-
ских факторов на основные характеристики заболевания. 
Это позволит оптимизировать методы диагностических 
и лечебно-профилактических мероприятий в целях пред-
упреждения серьезных осложнений, повышения каче-
ства жизни населения и  снижения экономических затрат 
в регионе.
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Роль тромбоцитов в патогенезе инфекционно-воспалительных 
заболеваний легких у детей (обзор литературы)

Е.М. Толстова1, М.В. Беседина1, О.В. Зайцева1, С.Р. Кузина1, Э.Э. Локшина1, Д.В. Хаспеков2, 
И.В. Турищев2, Т.Ю. Беляева2

1ФГБОУ ВО «Российский университет медицины» Минздрава России, Москва, Россия
2ГБУЗ «ДГКБ св. Владимира ДЗМ», Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Взаимодействие систем иммунитета и гемостаза в настоящее время является предметом научного интереса. В последнее десятилетие 
получены новые данные об их синергическом действии при различных заболеваниях, позволившие ввести понятие «иммунотромбоз». 
Факторы воспаления и тромбообразования способны к взаимной активации и усилению. Особая роль в этих процессах принадлежит 
тромбоцитам, которые относят к клеточным эффекторам антимикробной защиты хозяина. Эти клетки одними из первых реагируют 
на патоген при его попадании в кровоток. Активация тромбоцитов обеспечивает прямое уничтожение патогенов, привлечение иммун-
ных клеток, образование первичных тромбов для предотвращения распространения инфекции, запуск работы системы свертывания. 
Однако при  продолжающейся активации микротромбообразование может стать неконтролируемым и  необратимым. Дисфункция 
тромбоцитов может быть связана с гиперергическим ответом организма на инфекцию и тяжелым течением заболевания. Сопутству-
ющее повреждение эндотелия потенцирует гиперкоагуляционную и воспалительную реакцию, увеличивая риск системных воспали-
тельных процессов. В обзоре рассматриваются современные данные о роли тромбоцитов в патогенезе инфекционно-воспалительных 
заболеваний легких у детей, в том числе деструктивного характера.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гемостаз, тромбоциты, иммунитет, воспаление, пневмония, дети, нейтрофильные внеклеточные ловушки, ми-
кротромбообразование.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Толстова Е.М., Беседина М.В., Зайцева О.В., Кузина С.Р., Локшина Э.Э., Хаспеков Д.В., Турищев И.В., Беля-
ева Т.Ю. Роль тромбоцитов в патогенезе инфекционно-воспалительных заболеваний легких у детей (обзор литературы). РМЖ. 
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Platelets in the pathogenesis of infectious and inflammatory 
pulmonary diseases in children (literature review)

E.M. Tolstova1, M.V. Besedina1, O.V. Zaytseva1, S.R. Kuzina1, E.E. Lokshina1, D.V. Haspekov2,  
I.V. Turishchev2, T.Yu. Belyaeva2
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ABSTRACT
At present, a subject of scientific interest is the interaction of immune systems and hemostasis. New data on their synergistic effect in various 
diseases have been obtained in the last decade, which allowed to introduce the concept of "immunothrombosis". Inflammation and thrombosis 
factors are capable of mutual activation and enhancement. A special role in these processes belongs to platelets, which are classified as 
cellular effectors of antimicrobial host defence. These cells are among the first to react to the pathogen when it enters the bloodstream. 
Platelet activation ensures the direct eradication of pathogens, the immune cells involvement, the formation of primary thrombi to prevent the 
spread of infection, and the coagulation system process start. However, microthrombosis can become uncontrollable and irreversible during 
continued activation. Platelet dysfunction may be associated with a hyperergic inflammatory response of the body and a severe disease course. 
Concomitant endothelial dysfunction intensifies hypercoagulation and inflammatory response, increasing the risk of systemic inflammatory 
processes. The review examines current data on the platelet role in the pathogenesis of infectious and inflammatory pulmonary diseases in 
children, including destructive ones.
KEYWORDS: hemostasis, platelets, immunity, inflammation, pneumonia, children, neutrophil extracellular traps, microthrombosis.
FOR CITATION: Tolstova E.M., Besedina M.V., Zaytseva O.V., Kuzina S.R., Lokshina E.E., Haspekov D.V., Turishchev I.V., Belyaeva T.Yu. 
Platelets in the pathogenesis of infectious and inflammatory pulmonary diseases in children (literature review). Russian Journal of Woman 
and Child Health. 2024;7(1):58–63 (in Russ.). DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-9.

В  последнее десятилетие появляется все больше ин-
формации о  взаимодействии иммунной системы 
и  системы гемостаза при  развитии различных за-

болеваний. Молекулы воспаления и  тромбообразования 
способны к  взаимной активации и  усилению. Например, 
интерлейкин 1 и фактор некроза опухоли α стимулируют 

синтез тканевого фактора, потенцируя прокоагулянтную 
активность эндотелия, мобилизуют на  его поверхности 
фактор фон Виллебранда [1]. Нейтрофилы образуют вне-
клеточные ловушки, способные активировать коагуляцион-
ный каскад. Тромбин является ярким провоспалительным 
агентом [2]. На основании этих и других доказательств вза-

DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-9
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имодействия гемостаз и воспаление можно рассматривать 
как компоненты интегрированной системы ответа хозяина 
на травму и инфекцию [3]. В этой системе важная роль от-
водится тромбоцитам — безъядерным клеточным фраг-
ментам, которые долгое время относили исключительно 
к  первичному гемостазу. Однако благодаря накопленным 
за последнее время сведениям сегодня не вызывает сомне-
ний, что  тромбоциты — неотъемлемый элемент иммун-
ной регуляции воспалительного ответа.

Структурная организация тромбоцитов сложна, а функ-
ции чрезвычайно разнообразны. Не имея ядра, тромбоциты 
в то же время экспрессируют большое количество мембран-
ных рецепторов и  содержат цитоплазматическую мРНК 
для синтеза ограниченного числа белков. Они содержат ми-
тохондрии, лизосомы и  пероксисомы, а  также множество 
внутриклеточных иммунных медиаторов в гранулах и вези-
кулах [4]. Рецепторы и белки позволяют тромбоцитам вза-
имодействовать с лейкоцитами и эндотелиальными клетка-
ми как с помощью контактно-зависимых механизмов, так 
и  через секретируемые иммунные медиаторы. α-Гранулы 
экспрессируют рецепторы для  взаимодействия с  эндоте-
лием и поддержания его эукоагулологического состояния, 
высвобождают большое число разнообразных медиаторов, 
участвующих в хемотаксисе, регуляции сосудистого тону-
са, ангио- и лимфангиогенезе. За счет выделения микроча-
стиц осуществляется транспорт белков, цитокинов и дру-
гих веществ. Посредством этих реакций тромбоциты могут 
системно модулировать иммунный ответ в  местах своей 
активации [5]. Липидные метаболиты поддерживают ре-
парацию и регенерацию тканей. Поверхность тромбоцитов 
является плацдармом для коагулологических реакций.

Однако особый интерес представляет активно изучае-
мая в настоящая время их роль в организации и регуляции 
воспалительных процессов и иммунных реакций [6]. Явля-
ясь клеточными эффекторами врожденного иммунитета, 
они  способны распознавать патогенные микроорганизмы 
и выделять в ответ различные иммунорегуляторные цито-
кины и хемокины [7, 8].

В  физиологических условиях тромбоциты являют-
ся важным фактором поддержания гомеостаза легких. 
Они способствуют целостности базального барьера альве-
олярных капилляров, который избирательно ограничивает 
перенос воды, белков и эритроцитов за пределы сосудов [9]. 
Тромбоциты содержат факторы, стабилизирующие эндо-
телиальный барьер (сфингозин-1-фосфат, ангиопоэтин 1 
и др.), участвуют в процессах восстановления легочных со-
судов, способствуют гемостатической и  противовоспали-
тельной защите здорового легкого. В то же время экспери-
ментальные и клинические данные свидетельствуют о том, 
что  тромбоциты нередко могут быть факторами повреж-
дения при различных легочных заболеваниях и синдромах. 
Активация тромбоцитов может быть ключевым патофи-
зиологическим механизмом повреждения тканей хозяина 
при  сепсисе, эндокардите, а  также осложненном течении 
пневмонии [9–11].

Пневмонии относятся к  числу наиболее распростра-
ненных инфекционных заболеваний в  педиатрии [12]. 
По данным разных авторов, в 0,8–7% случаев внебольнич-
ная пневмония у детей осложняется деструкцией участков 
легких, механизмы развития которой до  настоящего вре-
мени точно не определены. Деструктивная (некротизирую-
щая) пневмония чаще встречается у иммунокомпетентных 
детей с неотягощенным анамнезом. Известно, что в осно-

ве деструкции при  этом лежит тромботическая окклюзия 
внутрилегочных сосудов. К  активации коагуляционного 
каскада приводят цитокиноопосредованные воспалитель-
ные реакции в условиях цитотоксического действия бакте-
риальных токсинов [13, 14].

Исследования разных авторов свидетельствуют об акти-
вации тромбоцитарного звена гемостаза у детей с внеболь-
ничной пневмонией, подтверждая участие тромбоцитов 
в  иммунной защите [15]. Так, тромбоцитопения является 
независимым предиктором смертности при внебольничной 
пневмонии у детей до 5 лет [16]. Скорее всего, смертность 
при  внебольничной пневмонии связана с  генерализацией 
инфекции и  системным воспалительным ответом, когда 
снижение числа тромбоцитов становится одной из характе-
ристик сепсиса в результате их потребления [17]. При вне-
больничных пневмониях тромбоцитопению, наблюдаемую 
в начале заболевания, довольно быстро сменяет увеличение 
абсолютного числа тромбоцитов — реактивный тромбоци-
тоз, выраженность которого у  детей коррелирует с  тяже-
стью течения пневмонии [18]. A. Baruah et al. [19] провели 
обсервационное исследование 298 госпитализированных 
детей в возрасте от 2 мес. до 5 лет с диагнозом «внеболь-
ничная пневмония». Уровень тромбоцитов был нормальным 
в 68,1%, высоким — в 8,05% и низким — в 23,8% случаев. 
Авторы отметили значительную связь между аномальным 
количеством тромбоцитов и  осложнениями (p<0,001). 
Тромбоцитоз был связан с респираторными осложнениями 
(p<0,001), а  тромбоцитопения — с системными осложне-
ниями и смертностью (p<0,001). Количество тромбоцитов 
положительно коррелировало со временем выздоровления 
(r=0,14, p=0,03).

C. Fan et al. [20] предложили рассматривать динамику 
количества тромбоцитов при  пневмониях у  детей в  каче-
стве критерия дифференциальной диагностики бактери-
ального и  вирусного процесса. Они  показали, что  через 
72 ч после госпитализации число тромбоцитов в динами-
ке при  бактериальной инфекции значимо увеличивается, 
а при вирусной природе заболевания остается на прежнем 
уровне [20]. Таким образом, снижение числа тромбоци-
тов в начале заболевания и динамика изменения их числа 
по  мере развития патологического процесса при  пневмо-
ниях у детей свидетельствуют о вовлечении тромбоцитов 
в воспалительные реакции при этом заболевании. Следует 
отметить, что  степень вовлечения тромбоцитарного зве-
на в  патологический процесс при  пневмониях не  зависит 
от этиологии, что подтверждает универсальность тромбо-
цитарной активации при бактериальном воспалении [21].

Благодаря своему небольшому размеру тромбоциты 
в  просвете сосудов оттесняются током крови к  перифе-
рии, постоянно «мониторируя» состояние эндотелия  [22]. 
При  попадании инфекционного агента в  кровоток эти 
клеточные фрагменты одними из  первых могут реаги-
ровать на  вторжение. При  тяжелом течении пневмонии 
преодоление микробами эпителиального барьера и  по-
падание их в  кровоток с  последующей реакцией тромбо-
цитов неизбежно. Антимикробные свойства тромбоцитов 
заключаются в  подавлении инфекционного процесса по-
средством активации тромбообразования для  ограниче-
ния распространения и  репликации некоторых патогенов. 
Тромбоциты содержат, выделяют и  в некоторых случаях 
экспрессируют на  поверхности пептиды, белки и  хемоки-
ны, обладающие мощной антимикробной активностью. 
Среди них бактерицидные белки тромбоцитов (PMPs) и ки-
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ноцидины — древние иммунные эффекторные молекулы, 
обладающие антибактериальной и  противогрибковой ак-
тивностью, потенцирующие действие некоторых антибио-
тиков. Тромбоциты экспрессируют β-дефенсин 1, который 
ингибирует рост Staphylococcus aureus in vitro, усилива-
ют антимикробную функцию макрофагов в  отношении 
S. aureus, а также запускает развертывание нейтрофильных 
внеклеточных ловушек (НВЛ) [23]. Высвобождаемый бога-
тый гистидином гликопротеин (HRG) способствует захвату 
Staphylococcus pyogenes в  тромбы in vitro и в инфициро-
ванные участки in vivo у мышей [24].

Активация при  взаимодействии с  микробами про-
исходит посредством рецепторов αIIbβ3, GPIbα, TLRs, 
Fc-рецептора, DC-SIGN, а  также рецепторов компле-
мента [25]. Экспериментально была продемонстриро-
вана роль ряда тромбоцитарных факторов в  выжива-
нии мышей при  инфицировании различными патогенами 
[26, 27]. α-Гемолизин, один из  критических факторов ви-
рулентности S.  aureus, вызывает образование тромбоци-
тарно-нейтрофильных агрегатов, что  играет важную роль 
в повреждении альвеолярных капилляров при деструктив-
ной пневмонии из-за последующей активации коагуляции. 
Факторы адгезии S. aureus — А и В, SdrE и Spa — способны 
активировать агрегацию тромбоцитов [28]. Streptococcus 
pneumoniae также способствует агрегации и  актива-
ции тромбоцитов благодаря прямому воздействию ад-
гезина и  пневмолизина  [29]. Следует учитывать, что  вза-
имодействие бактериальных патогенов с  тромбоцитами 
потенциально опасно, так как  может способствовать рас-
пространению патогенов, как описано для S. pyogenes в экс-
периментах с  мышами  [30]. S.  pneumoniae, S.  aureus, 
а  также S.  pyogenes являются основными возбудителями 
деструктивных пневмоний у детей [14, 31].

Активирующим фактором для  тромбоцитов также 
выступает гипоксия [32]. Тромбоциты взаимодействуют 
не  только с  бактериями, но  и с вирусами. Так, некото-
рые вирусы напрямую взаимодействуют с тромбоцитами 
и мегакариоцитами, модулируя их функции, а вирус-обу-
словленные иммунные реакции прямо или косвенно спо-
собствуют активации тромбоцитов [33]. В  то  же время 
существуют доказательства реализации деструктивной 
пневмонии у  детей именно в  условиях вирусно-бактери-
альных взаимодействий [34]. Возможно, в  развитии па-
тологического процесса имеют значение множественные 
влияния вирусов на организм хозяина, в том числе и тром-
боцитарная активация.

Как  было отмечено выше, тромбоциты регулируют 
и  контролируют состояние эндотелия. Одним из  дока-
зательств важности полноценной их функции для  сосу-
дов является повышенная проницаемость при  некоторых 
формах тромбоцитопений [35]. В  то  же время эндотелий 
сосудов легких — участник патогенеза при  пневмониях. 
Известно, что детерминанты вирулентности S. pneumoniae, 
например цитотоксический порообразующий токсин 
(пневмолизин), попадая в  кровоток, вызывает выражен-
ные воспалительные реакции, повреждает эндотелиоциты. 
Это в  свою очередь приводит к  активации тромбоцитов 
и  запуску коагуляционного каскада. Исходом патологи-
ческого процесса при  таком воздействии является диссе-
минированное внутрисосудистое свертывание (ДВС) [36]. 
Эндотелиит сосудов рассматривается как  иммуновоспа-
лительный ответ хозяина на  непосредственное действие 
патогена. Тромбоцитарно-эндотелиальные взаимодей-

ствия с исходом в тромбообразование — фактор, опреде-
ляющий микрососудистую недостаточность, нарушение 
перфузии, тканевой гипоксии с  последующей органной 
недостаточностью [37]. Одним из результатов таких пато-
физиологических реакций могут быть деструктивные изме-
нения при внебольничных пневмониях у детей.

Одновременно тромбоциты взаимодействуют и  с  ней-
трофилами, стимулируя формирование последними 
НВЛ — нитей ДНК, связанных с  гистонами, гранулярны-
ми ферментами (эластаза, катепсин G и  др.) и катион-
ными белками. Образование НВЛ (нетоз) — уникальный 
путь клеточной смерти. НВЛ захватывают, иммобилизуют 
и в некоторых экспериментальных условиях убивают пато-
гены in vitro, включая микроорганизмы, вызывающие пнев-
монию. Предполагается, что НВЛ захватывают и удержива-
ют патогены в легочных капиллярах и других микрососудах 
при  бактериемии [38]. Однако ферменты — компоненты 
НВЛ способны повреждать и эндотелиальные клетки, про-
воцируя адгезию тромбоцитов с  последующим тромбо-
образованием. Роль нетоза в  патогенезе деструктивных 
пневмоний в настоящее время изучается. Показана локаль-
ная активность этого процесса: НВЛ обнаружены в жидко-
сти бронхоальвеолярного лаважа и плевральной жидкости 
у детей с деструктивными пневмониями [39].

Провоцируемое воспалительными процессами микро-
сосудистое тромбообразование описывают терминами 
«иммунотромбоз», «тромбовоспаление», подчеркивая тес-
ную связь между процессами воспаления и гемостаза [40]. 
Иммунотромбоз является специфическим физиологиче-
ским компонентом системы врожденного иммунитета. 
В этом процессе патогены захватываются и уничтожаются 
локально в микроциркуляторном русле. Однако дисрегу-
ляция иммуногемостатических механизмов чревата по-
вреждением собственных тканей, что лежит в основе раз-
вития сепсиса и  септического шока [41]. Запускаемая 
цитотоксическими эффектами бактерий системная ги-
перреактивность тромбоцитов приводит к  чрезмерному 
плохо контролируемому нетозу и образованию внутрисо-
судистых микротромбов с риском распространенного ми-
крососудистого тромбоза и дисфункции органов [42].

Для  острого периода внебольничной пневмонии ха-
рактерно гиперкоагуляционное состояние, о  чем свиде-
тельствует повышение уровня D-димера, растворимых 
комплексов фибрин-мономера, а также маркеров эндоте-
лиальной дисфункции (эндотелин 1, липопротеин). Причем 
изменения коагулологического статуса сохраняются и по-
сле выписки из стационара. Выраженность эндотелиальной 
и коагуляционной дисфункции зависит от тяжести течения 
пневмонии, объема поражения легких, степени выражен-
ности синдрома системной воспалительной реакции [43]. 
При  тяжелом течении пневмонии существует риск чрез-
мерной выработки тромбина на фоне сверхэкспрессии тка-
невого фактора, что совместно с активацией тромбоцитар-
ного звена может привести к развитию синдрома ДВС [44].

В  период пандемии COVID-19 активно изучался вну-
трисосудистый иммунитет. В  том числе было выявлено 
значительное увеличение количества легочных и  цир-
кулирующих мегакариоцитов (МК) — предшественни-
ков тромбоцитов, на  основании чего было высказано 
предположение об  усилении локального тромбопоэза 
во время инфекции [45]. МК — крупные клетки, развива-
ющиеся из гемопоэтических стволовых клеток и локали-
зующиеся в костном мозге, однако недавно в легких были 
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обнаружены резидентные МК, где из них вырабатывает-
ся более 10 млн тромбоцитов в час. Следовательно, в лег-
ких образуется около 50% общего пула тромбоцитов [10]. 
Ядра МК в  легких более многочисленны у  пациентов 
с сепсисом, сердечно-сосудистыми заболеваниями и зло-
качественными опухолями. Предполагается, что МК так-
же являются иммунными клетками. Так, на их поверхно-
сти экспрессируются Толл-подобные рецепторы (Toll-like 
receptors, TLR) 1, 2, 3, 4, 6, Fcγ-рецептор, лиганд CD40 [46]. 
Экспрессия TLRs свидетельствует о возможности распоз-
навания воспалительных и  патогенных сигналов иммун-
ными эффекторными клетками [47]. МК вырабатыва-
ют ряд цитокинов и  растворимых медиаторов, которые 
воздействуют на иммунные клетки. Часть из этих медиа-
торов, включая PF4/CXCL4, TGFβ, IL-8 и CXCL1, хранятся 
в α-гранулах [48]. Они способны высвобождать содержи-
мое своих гранул в среду костного мозга, хотя механиз-
мы, регулирующие это высвобождение, до  настоящего 
времени не определены. Посредством цитокинов в кост-
ном мозге МК в том числе регулируют созревание и вы-
ход нейтрофилов [49].

Локализация МК в  легких объясняет возможность их 
участия в развитии легочных заболеваний, в том числе вне-
больничных пневмоний, которые могут сопровождаться 
изменением количественного содержания тромбоцитов 
в  периферической крови. МК участвуют в  презентации 
антигенов, но  также могут играть и  негативную роль, по-
тенцируя воспаление. Кроме того, МК содержат различные 
факторы роста, связанные с фиброзом [46].

Тромбоциты функционируют в  сосудистом русле, од-
нако их эффекты реализуются и в интерстициальном про-
странстве. Это достигается благодаря выделению тром-
боцитами микрочастиц, которые переносят связанные 
с  мембраной сигнальные молекулы и  молекулы адгезии 
и  представляют собой специализированный механизм 
внутрисосудистой и  внесосудистой клеточно-клеточной 
коммуникации [50]. В  экспериментах in vitro показано, 
что МК также выделяют микрочастицы [51]. Легочные МК, 
в  дополнение к  тромбоцитам, могут быть источниками 
альвеолярных или системных микрочастиц при воспалении 
и тромбозе.

Таким образом, тромбоциты и МК являются эффектор-
ными клетками иммунной системы, участвуют в реакциях 
врожденного иммунитета при  различных заболеваниях, 
в том числе при внебольничной пневмонии. При этом ак-
тивация тромбоцитов является частью ответа острой фазы 
при  повреждении тканей и  инфекции. Функции тромбо-
цитов включают ограничение роста патогенов локально 
в микроциркуляторном русле за счет тромбообразования 
и  вторичной активации коагуляционного каскада. Некон-
тролируемая активация тромбоцитов может привести 
к воспалению и тромботическим событиям.

В  основе осложненного течения внебольничных пнев-
моний у  детей лежит дисрегуляция иммунного ответа. 
Первоначально защитные реакции в виде агрегации тром-
боцитов, активации коагуляционного звена, выброса НВЛ 
становятся повреждающими факторами. Вторичный эндо-
телиит потенцирует продолжающуюся активацию тромбо-
цитов, работу свертывающей системы и нетоз. Дальнейшее 
неконтролируемое тромбообразование лежит в основе не-
кроза участков легких.

Роль тромбоцитов как  участников работы иммунной 
системы доказана многочисленными исследованиями. 

Дисфункция тромбоцитов может быть связана с  особен-
ностями ответа организма на  инфекцию и  тяжелым те-
чением заболевания. Усиленная активация тромбоцитов, 
в  свою очередь, способствует дисрегуляции воспалитель-
ного и  иммунного ответа при  тяжелом течении пневмо-
нии, имеет значение для развития сепсиса и полиорганной 
недостаточности. Оценка функции тромбоцитов во  вре-
мя инфекции становится все более актуальной в качестве 
клинического и  исследовательского инструмента, а  осо-
бенности тромбоцитарных реакций у детей еще предстоит 
изучить. В будущем одним из подходов к контролю над ин-
фекционно-воспалительным процессом может стать моду-
ляция активности тромбоцитов.
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Тактика ведения и принципы нутритивной терапии 
недоношенных детей на педиатрическом участке

Л.А. Федорова

ФГБОУ ВО СПбГПМУ Минздрава России, Санкт-Петербург, Россия

РЕЗЮМЕ
Совершенствование перинатальной службы и неонатальных технологий привело к повышению выживаемости недоношенных детей, 
в том числе с очень низкой (менее 1500 г) и экстремально низкой (менее 1000 г) массой тела при рождении. В то же время у недоно-
шенных новорожденных в неонатальном периоде формируются полиорганная патология и ряд хронических заболеваний, ухудшающих 
качество жизни в будущем. Такие болезни недоношенных, как бронхолегочная дисплазия, церебральная ишемия, внутрижелудочковые 
кровоизлияния, ретинопатия недоношенных, нарушения слуха, сопровождаются ранними и отдаленными осложнениями и требуют 
многопрофильной специализированной помощи на всех этапах развития ребенка. Риск инвалидизации у глубоко недоношенных мла-
денцев достигает 50% и во многом зависит не только от лечебных мероприятий в неонатальном периоде, но и от лечебно-реабилита-
ционной помощи в грудном возрасте и периоде раннего детства. Ведение недоношенных детей после выписки из стационара на пе-
диатрическом участке — важнейший этап выхаживания, продолжающийся после двух стационарных этапов (отделение реанимации 
и отделение патологии недоношенных).
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: недоношенные дети, экстремально низкая масса тела при рождении, очень низкая масса тела при рождении, 
внутрижелудочковые кровоизлияния, перивентрикулярная лейкомаляция, бронхолегочная дисплазия, церебральный паралич, нутри-
тивная терапия, пресмеси, педиатрический участок, этап амбулаторного наблюдения.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Федорова Л.А. Тактика ведения и принципы нутритивной терапии недоношенных детей на педиатрическом 
участке. РМЖ. Мать и дитя. 2024;7(1):64–70. DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-10.

Patient management and principles of nutritional therapy 
in premature infants at the pediatric department

L.A. Fedorova

St. Petersburg State Pediatric Medical University, St. Petersburg, Russian Federation

ABSTRACT
The advancement of perinatal care and neonatal technologies has led to an increase in the premature infant survival rate, including those 
with very low (birth weight less than 1500 g) and extremely low birth weight (birth weight less than 1000 g). At the same time, multiple 
organ dysfunction syndrome and a number of chronic diseases, that worsen the future life quality, form in premature infants in the neonatal 
period. Such diseases in premature infants as bronchopulmonary dysplasia, cerebral ischemia, intraventricular hemorrhages, retinopathy 
of prematurity, hearing disorders are accompanied by early and long-term complications and require multidisciplinary specialized care at 
all stages of child development. The disability risk in extremely premature infants reaches 50% and largely depends not only on therapeutic 
measures in the neonatal period but also on medical and rehabilitation care in infancy. The premature infant management after hospital 
discharge at the pediatric department is the most important stage of nursing, which continues after two in-patient stages (Intensive Care Unit 
and Department of Pathology of Premature Infants).
KEYWORDS: premature infants, extremely low birth weight, very low birth weight, intraventricular hemorrhages, periventricular leukomalacia, 
bronchopulmonary dysplasia, cerebral palsy, nutritional therapy, formula for premature infants, pediatric department, outpatient follow-up stage.
FOR CITATION: Fedorova L.A. Patient management and principles of nutritional therapy in premature infants at the pediatric department. 
Russian Journal of Woman and Child Health. 2024;7(1):64–70 (in Russ.). DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-10.

Введение
Совершенствование перинатальной службы и  нео-

натальных технологий привело к  повышению выжива-
емости недоношенных детей, в  том числе с  очень низ-
кой массой тела (ОНМТ) (менее 1500 г)  и экстремально 
низкой массой тела (ЭНМТ) (менее 1000 г) при рождении. 
Уровень смертности недоношенных новорожденных, ро-
дившихся с  массой тела 1000 г и  более в  2013–2019 гг., 
снизился в 2,1 раза (с 21,0 на 1000 родившихся живыми 
недоношенных в  2013 г. до  10,1 в  2019 г.). Среди детей 
с ЭНМТ за эти годы смертность снизилась с 258 до 135,8 

на 1000 родившихся живыми недоношенных [1]. Однако 
повышение выживаемости преждевременно родивших-
ся младенцев сопровождается высокой заболеваемостью 
как  в неонатальном периоде, так и  в последующих воз-
растных периодах жизни. Такие болезни недоношенных, 
как  бронхолегочная дисплазия (БЛД), гипоксические по-
ражения центральной нервной системы (ЦНС), ретино-
патия недоношенных, поражения слухового анализатора, 
опасны ранними и отдаленными осложнениями, зачастую 
приводящими к инвалидизации ребенка. По данным Наци-
онального института США, в группе недоношенных детей, 
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рожденных на сроках 22–26 нед. в период 2013–2018 гг., 
к 2-летнему возрасту в 8,4% случаев развился детский це-
ребральный паралич (ДЦП), в 1,5% — имелась двусторон-
няя слепота, в  2,5% — слуховые потери с  потребностью 
в кохлеарной имплантации, 15% детей нуждались в специ-
альных мобильных средствах передвижения [2].

Риск развития ДЦП увеличивается по  мере сниже-
ния гестационного возраста с 1% у младенцев, рожденных 
на 34-й неделе, до 20% недоношенных детей с  гестаци-
ей ≤26 нед. К  школьному возрасту у  детей с  ЭНМТ ре-
гистрируется задержка умственного развития в  4–36% 
случаев [3].

В работе Y. Kono et al. [4] продемонстрировано, что бла-
годаря совершенствованию неонатальных технологий уда-
лось улучшить результаты выхаживания в  период с  2003 
по 2012 г.: в группе детей с гестацией 22–25 нед. к 3-летне-
му возрасту частота ДЦП снизилась с 15,9 до 9,5%, частота 
слепоты — с 4,8 до 1,3%, однако частота когнитивных нару-
шений сохранилась высокой (увеличилась с 36,5 до 37,9%). 
Значимой для прогноза является патология легких, харак-
терная для недоношенных детей. Формирование БЛД в не-
онатальном периоде сопровождается высоким риском раз-
вития хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ), 
облитерирующего бронхиолита, бронхиальной астмы (БА). 
Наиболее «опасным» возрастом для  обострения респира-
торной патологии являются первые 2 года жизни ребенка, 
что требует особого сопровождения таких детей на участ-
ке [5]. Таким образом, недоношенные дети образуют группу 
высокого риска формирования хронических заболеваний, 
дефицитных состояний и требуют мультидисциплинарной 
помощи на  всех этапах развития. Ведение недоношенных 
детей в  амбулаторно-поликлиническом звене — важней-
ший этап выхаживания, продолжающийся после двух ста-
ционарных этапов (отделение реанимации и отделение па-
тологии недоношенных) [5–8].

Основные задачи сопровождения недоношенных детей 
на педиатрическом участке включают оказание многопро-
фильной и  высококвалифицированной помощи, контроль 
состояния здоровья в  динамике, проведение своевремен-
ных реабилитационных мероприятий. Комплексная си-
стема мероприятий на  амбулаторном этапе выхаживания 
направлена на снижение степени тяжести и профилактику 
осложнений «особых» болезней недоношенных, а  также 
предотвращение инвалидности и детской смертности.

«Особые» болезни недоношенных детей
Болезни недоношенных детей, обусловленные функцио-

нальной и морфологической незрелостью, объединены еди-
ными механизмами несовершенства процессов адаптации 
к условиям гипоксии, оксидативным стрессом, недостаточ-
ностью запасов нутриентов и  повышенной потребностью 
в них. Помимо этого, каждое патологическое состояние, за-
трагивающее какую-либо одну систему организма, неизбеж-
но вовлекает и  другие системы, оказывая влияние на  кли-
ническую картину, прогноз и качество жизни ребенка. Так, 
у недоношенных детей с хронической патологией легких до-
стоверно чаще отмечаются задержка роста и дефицит мас-
сы тела как в остром, так и в отдаленном периодах жизни, 
нарушения психомоторного развития, позоиндуцирован-
ные деформации. В  этой группе пациентов формируется 
специфическая неврологическая симптоматика в виде экс-
трапирамидных движений по  типу дискинезий, что  связа-

но со снижением числа астроцитов в  головке хвостатого 
ядра, бледных шарах, таламусе [9]. В работе A.M. Malavolti 
et al.  [10] проведенные исследования головного мозга не-
доношенных детей с БЛД с помощью МРТ и фракционной 
анизотропии продемонстрировали снижение объема белого 
вещества головного мозга, нарушения созревания мозжеч-
ка и мозолистого тела. В долгосрочном плане (метаанализ, 
включивший 7752 ребенка в возрасте 10–18 лет, рожденных 
с ОНМТ и ЭНМТ, и 5155 детей, служивших контролем) выяв-
лено, что БЛД в 65% случаев ассоциировалась со снижени-
ем когнитивного развития [11]. Доказано, что БЛД является 
одним из самых прогностически неблагоприятных факторов 
для неврологического и функционального исхода у глубоко-
недоношенных детей [2, 3, 9–12]. Кроме того, дети с хрони-
ческими заболеваниями легких с частотой до 30–65% имеют 
значительный дефицит массы тела, связанный с повышенны-
ми затратами на работу дыхания, рост и созревание легких, 
двигательную активность. Поэтому нутритивные потреб-
ности у  таких пациентов могут достигать 130–140  ккал/кг 
в сутки, что  может потребовать высококалорийной нутри-
тивной поддержки в течение достаточно длительного пери-
ода времени [5, 12–15].

Неврологическая патология и ее последствия, специфич-
ные для недоношенных детей, также сопровождаются выра-
женным дефицитом массы тела, связанным с  незрелостью 
клеток головного мозга, нарушенным их созреванием в ус-
ловиях нутритивной недостаточности. Доказано, что  адек-
ватная энтеральная нагрузка, особенно в  неонатальном 
периоде, способствует созреванию базальных ядер, физио-
логической миелинизации белого вещества головного моз-
га (сходной с  тканью доношенного ребенка), увеличению 
объема мозговой ткани [16]. При  формировании тяжелых 
неврологических моторных дефицитов до 90% детей имеют 
значительное снижение массо-ростовых показателей, обу-
словленное нарушением пищевого поведения и  выражен-
ными энергозатратами на двигательную активность [17, 18].

Таким образом, «особые» болезни недоношенных, ча-
сто сочетающиеся у одного и того же ребенка, необходи-
мо рассматривать в  комплексе, учитывая соматическую 
и  неврологическую патологию, нутритивный статус, в  со-
вокупности определяющие возможности восстановитель-
ного лечения и реабилитационный потенциал.

Среди болезней недоношенных наиболее значимыми 
для  прогноза, качества жизни, возникновения ургентных 
ситуаций являются такие патологии, как  БЛД и  пораже-
ния головного мозга, представленные внутрижелудочковы-
ми кровоизлияниями (ВЖК) и перивентрикулярной лейко-
маляцией (ПВЛ), требующие динамического наблюдения 
на педиатрическом участке, своевременной профилактики 
возможных осложнений и  внедрения реабилитационных 
программ.

Бронхолегочная дисплазия
Бронхолегочная дисплазия — хроническое диффузное 

паренхиматозное заболевание морфологически незрелых 
легких, развивающееся у  недоношенных новорожденных. 
БЛД диагностируется на основании характерных рентгено-
логических изменений и потребности в кислородотерапии 
в возрасте 28 сут жизни и/или 36 нед. постконцептуального 
возраста (ПКВ). Заболеваемость БЛД среди детей с ЭНМТ 
составляет 35–80%, с ОНМТ — 7–30% [12]. У детей с БЛД, 
особенно тяжелой формы, повышен риск развития таких 
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осложнений, как острый бронхиолит, эпизоды бронхиаль-
ной обструкции, хроническая дыхательная недостаточ-
ность (ХДН), БА, ХОБЛ. Тревожными симптомами, требу-
ющими госпитализации в стационар, являются: нарастание 
дыхательной недостаточности (сатурация кислорода менее 
95%), симптомы интоксикации и дегидратации, нарастание 
кислородозависимости [12].

После выписки из  стационара тактика ведения детей 
с  БЛД предусматривает дифференцированный подход 
в зависимости от тяжести заболевания. Пациенты со сред-
нетяжелой и тяжелой формой БЛД осматриваются пульмо-
нологом 1 раз в 3–4 мес. на  первом году жизни, далее — 
по показаниям. Динамическое наблюдение пульмонологом 
необходимо также при наличии признаков ХДН, подозре-
нии на  развитие БА [19, 20]. При  развитии легочной ги-
пертензии может потребоваться проведение ЭКГ с  опре-
делением давления в  легочной артерии. Рентгенография 
и  КТ органов грудной клетки проводится по  показаниям. 
Регресс дыхательных нарушений обычно происходит по-
сле 2 лет, однако сохраняется риск рецидивов бронхиаль-
ной обструкции, тяжелого течения бронхиолитов, повы-
шен риск развития БА [5, 12, 20, 21].

При  наблюдении за  ребенком с  диагнозом БЛД 
на участке следует помнить, что заражение любой респи-
раторной инфекцией протекает с  нарастанием дыхатель-
ной недостаточности и  бронхообструктивного синдрома, 
что требует госпитализации в стационар. Поскольку наибо-
лее часто заболевание вызвано риновирусом, необходимо 
обеспечить иммунопрофилактику рино-синцитиальнови-
русной (РСВ) инфекции. Детям с БЛД в возрасте до 2 лет 
показана пассивная иммунопрофилактика РСВ-инфекции 
с помощью препарата моноклональных антител к F-проте-
ину РСВ — паливизумаба [5, 20, 22].

Вследствие хронической гипоксемии пациенты с  БЛД 
отстают в  физическом развитии вплоть до  формирова-
ния тяжелой белково-энергетической недостаточности. 
Однако «выздоровления» при этой болезни незрелых лег-
ких можно достичь только при условии адекватного про-
цесса роста легких. Поэтому одним из условий для улучше-
ния респираторного исхода является полноценное питание. 
В  зависимости от  степени тяжести БЛД энергетическая 
нагрузка может варьировать в  пределах 120–150 ккал 
в  сутки при  одновременном обеспечении адекватным ко-
личеством белка (от 3,5 г/кг в сутки). Важным нутритивным 
компонентом питания ребенка являются жиры, обеспечи-
вающие энергетическую поддержку незаменимые жирные 
кислоты, а  также жирорастворимые витамины. Потреб-
ность в  жировом компоненте для  недоношенных детей 
при  энтеральном питании составляет 4,8–6,6 г/кг жиров 
в  сутки. При  вскармливании грудным молоком для  адек-
ватного обеспечения нутриентами детей с БЛД необходи-
мо использовать обогатитель грудного молока. Фортифи-
кация грудного молока проводится до 52 нед. ПКВ, но при 
необходимости может быть значительно продолжена. 
В  случае искусственного вскармливания в  неонатальном 
периоде назначается начальная смесь для  недоношенных 
детей, в  постнеонатальном периоде проводится переход 
на «последующую» пресмесь, позволяющую обеспечить ре-
бенка всеми необходимыми макро- и микронутриентами. 
Назначение стандартной смеси ребенку с  БЛД определя-
ется индивидуально, необходимыми условиями являются 
достижение медианы антропометрических показателей 
и динамика восстановления дыхательной функции [12, 20].

Болезни нервной системы. ВЖК, ПВЛ  
и их прогноз

Перинатальные поражения головного мозга у  недоно-
шенных детей в основном представлены ВЖК, ПВЛ, а так-
же их сочетанием. Частота регистрации патологии у недо-
ношенных с  массой тела менее 1500 г достигает 35–77% 
и обратно пропорциональна сроку гестации. Прогности-
чески неблагоприятное значение имеют ВЖК 3-й степени, 
при которых неврологический дефицит составляет 40–70% 
[7–9, 13, 23, 24]. Одним из  осложнений массивных ВЖК 
является гидроцефалия, которая может протекать в  двух 
формах: окклюзионной, сформированной за  счет блока 
ликворопроводящих путей, и  сообщающейся. При  фор-
мировании окклюзионной гидроцефалии пациентам по-
требуется ликворошунтирующая операция, последующее 
наблюдение ребенка осуществляется нейрохирургом со-
вместно с неврологом. Примерно у 50% детей постгеморра-
гическая гидроцефалия развивается в статической форме. 
Методы нейровизуализации при этой форме подтвержда-
ют сообщающийся характер гидроцефалии (проходимость 
ликворных путей). Таким младенцам также необходимо на-
блюдение невролога с выполнением УЗИ головного мозга, 
а при необходимости — КТ/МРТ [24].

Перивентрикулярная лейкомаляция — ишемическое 
повреждение белого вещества головного мозга с преиму-
щественной локализацией вокруг наружных углов боко-
вых желудочков. Кистозную форму ПВЛ (очаги ишемиче-
ских инфарктов) при нейросонографическом исследовании 
диагностируют у  5–25% недоношенных с  гестационным 
возрастом менее 32 нед.

При  динамическом наблюдении после первого меся-
ца жизни у ребенка, перенесшего ПВЛ, на УЗИ-сканах ви-
зуализируется атрофическая вентрикулодилатация. Атро-
фическая (или заместительная) вентрикулодилатация 
не требует дегидратационной терапии [20, 23–25]. У де-
тей с обширной формой кистозной ПВЛ впоследствии на-
блюдаются тяжелые неврологические расстройства: ДЦП, 
нейрокогнитивные нарушения, вторичная генерализован-
ная атрофия головного мозга [9, 13]. Помимо локальных 
форм ПВЛ, возможны диффузные изменения белого моз-
гового вещества, что  сопровождается недостаточным 
приростом окружности головы, нарушением церебраль-
ного статуса. На  УЗИ-сканах определяется расширение 
субарахноидальных пространств, внутренняя симметрич-
ная вентрикулодилатация [26, 27]. Следует дифференци-
ровать различные формы гидроцефалии (окклюзионная, 
сообщающаяся), поскольку от этого зависит тактика лече-
ния и ургентность помощи. Таким образом, недоношенные 
дети с геморрагическими и ишемическими повреждения-
ми головного мозга нуждаются в наблюдении невролога, 
нейрохирурга (по показаниям) и нейросонографическом 
контроле [9, 23].

Особенности психомоторного развития 
недоношенных детей на первом году жизни

Оценку неврологического статуса и  психомоторно-
го развития у недоношенных детей следует проводить в со-
ответствии с  корригированным возрастом или  ПКВ, т. е. 
с учетом гестационного возраста, недостающего до 40 нед. 
При неврологическом наблюдении недоношенных на пер-
вом году жизни выявляется неравномерность приобре-
тения моторных навыков. Дети с  отдаленными неблаго-



67

Review Articles Pediatrics

РМЖ. Мать и дитя. T. 7, № 1, 2024 / Russian Journal of Woman and Child Health. Vol. 7, № 1, 2024

приятными неврологическими исходами демонстрируют 
пик мнимого благополучия в  64 нед. ПКВ (соответствует 
6 мес. корригированного возраста) и последующий резкий 
спад к  76–90 нед. ПКВ (соответствует 9 мес. корригиро-
ванного возраста) [13]. Исходя из  этого, правила невро-
логического сопровождения на  участке включают ежеме-
сячные осмотры неврологом в  первом полугодии жизни, 
и не реже чем каждые 2 мес. — во втором полугодии. В пе-
риод от  1 года до  3 лет осмотры неврологом проводятся 
каждые 6 мес. [6, 13, 20]. Тревожными симптомами, тре-
бующими дополнительного обследования и/или госпита-
лизации, являются:

	� чрезмерный прирост окружности головы (более чем 
на  4 см в  месяц) в сочетании с  признаками внутричереп-
ной гипертензии;

	� подозрение на  дисфункцию вентрикулоперитоне-
ального шунта у  оперированных детей с  гидроцефалией 
(в данном случае показана срочная консультация нейрохи-
рурга, госпитализация);

	� задержка угасания примитивных рефлексов новоро-
жденных после 4 мес. корригированного возраста.

Реабилитация/абилитация недоношенных детей с  не-
врологическими нарушениями основывается на комплекс-
ном подходе, включая использование методик лечебной 
физкультуры, массажа, постуральной терапии и  психоло-
го-педагогической коррекции. Для  эффективной терапии 
и  реабилитации недоношенных детей требуется совмест-
ная работа невролога с педиатром, офтальмологом, сурдо-
логом и диетологом.

Нутритивный статус детей с перинатальными поражени-
ями ЦНС является важнейшим показателем психосоматиче-
ского здоровья и условием для проведения реабилитацион-
ных мероприятий. Нутритивный дефицит у недоношенных 
детей с неврологическими нарушениями обусловлен дис-
балансом между «техническими» возможностями принятия 
пищи (дисфагия, нарушение пищевого поведения) и повы-
шенными энергозатратами (у детей со спастическими фор-
мами ДЦП, гиперкинезами). Для  определения суточных 
энерготрат у  детей с  различными типами моторного де-
фицита, в том числе с ДЦП, возможно использовать метод 
Крика, учитывающий мышечный тонус, фактор активности 
и фактор желаемой прибавки массы тела [18, 20]. На ам-
булаторном приеме при  каждом посещении проводятся 
стандартная оценка показателей физического развития 
и расчет питания с учетом конверсионных коэффициентов. 
Количество энергии, необходимое ребенку в сутки, может 
достигать 120–150 ккал, а белка — 3,5–4 г/кг.

Принципы нутритивной терапии 
недоношенных детей после выписки 
из стационара

Нутритивная терапия — необходимое условие 
для  успешного выхаживания и  реабилитации недоношен-
ных детей. Тактика вскармливания недоношенных детей 
после выписки из стационара зависит от нутритивного ста-
туса ребенка, наличия сопутствующей патологии и изменя-
ется с учетом темпов его дальнейшего роста.

Расчет потребности в энергии и макронутриентах (бел-
ки, жиры, углеводы) проводится в соответствии со стандар-
тами шкалы INTERGROWTH-21 для  недоношенных детей 

1	 Национальная программа оптимизации вскармливания детей первого года жизни в Российской Федерации. М.: Союз педиатров России; 2019. (Электронный ресурс.) URL: https://akev.info/images/
documents/Programma2019.pdf?ysclid=lt5i3pwl1q982824770 (дата обращения: 30.01.2024).

с 27-й до 64-й недели ПКВ. После 64 нед. ПКВ антропоме-
трические показатели оцениваются по нормам роста детей, 
разработанным ВОЗ (2006). Центили и  z-баллы по  мас-
се тела, длине и окружности головы доступны в бумажных, 
интернет- и смартфонных форматах (https://intergrowth21.
tghn.org/postnatal-growth-preterm-infants/).

На  педиатрическом участке педиатр проводит оцен-
ку антропометрических показателей ежемесячно, а  при 
необходимости, особенно в  первые недели после выпи-
ски со 2-го этапа, значительно чаще. Целевые норма-
тивы — приближение кривой роста к  медиане по  шкале 
INTERGROWTH-21. Необходимо иметь график с  отметка-
ми показателей на центильных кривых в медицинской кар-
те ребенка, а также обучить родителей пользоваться этими 
шкалами. Поскольку у  недоношенного ребенка имеются 
нарушения витаминно-минерального статуса, также требу-
ются контроль и коррекция микронутриентов и витаминов 
(кальций, фосфор, витамин D) [28]1.

После выписки из  стационара недоношенный ребе-
нок может находиться на  грудном, смешанном или  ис-
кусственном вскармливании. Нативное грудное моло-
ко матери — персонализированное «лечебное» питание 
для недоношенного ребенка. Однако для вскармливания 
недоношенного ребенка, особенно с  ЭНМТ или  ОНМТ, 
с  высокими энергетическими потребностями, груд-
ное молоко оказывается недостаточным пищевым суб-
стратом по содержанию белка, энергии, а также минера-
лов, особенно кальция и фосфора, и витамина D. Поэтому 
при  грудном вскармливании недоношенных детей ис-
пользуются обогатители грудного молока. К сожалению, 
распространенность грудного вскармливания у женщин, 
родивших преждевременно, чрезвычайно низка. Так, 
по  данным исследования, проведенного в  Швеции [29], 
для детей, рожденных на сроках 22–27 нед., частота груд-
ного вскармливания составила 16%, для младенцев 28–
31 нед. гестации — 34% и для поздних недоношенных — 
49% к моменту выписки из  неонатального стационара. 
Для полноценного питания недоношенного ребенка, на-
ходящегося на  искусственном вскармливании, необхо-
димо использовать специализированные смеси, которые 
соответствуют высоким потребностям детей. Использу-
ется двухступенчатая тактика вскармливания недоно-
шенных детей, которая включает на стационарном этапе 
введение начальных смесей для недоношенных, а после 
выписки из неонатального стационара — «последующие» 
смеси. Объем и качество питания должны определяться 
с учетом потребностей недоношенных детей и ориенти-
роваться следует на  два основных показателя: потреб-
ность в белке и потребность в энергии. На основании ре-
комендаций международного комитета ESPGHAN [28] 
рекомендуемая норма белка для  недоношенных детей 
в  первые 12 мес. жизни составляет 2,5–3,5 г/кг в  сут-
ки, а потребность в энергии — 130–140 ккал/кг в сутки.  
В неонатальном периоде, на стационарном этапе, исполь-
зуются более высокие нормативы, исходя из  повышен-
ных затрат ребенка: потребление белка может достигать 
4–4,5 г/кг в  сутки [29]. После выписки на  педиатриче-
ском участке педиатр ежемесячно (а при  необходимо-
сти — чаще) проводит расчет количества потребляемо-
го белка и  энергии (ккал), исходя из  реального объема 
питания. Длительность вскармливания пресмесями и пе-
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реход на стандартную смесь зависят от динамики показа-
телей антропометрических данных; при достижении ста-
бильных прибавок массы тела и приближении к медиане 
на  центильных кривых роста INTERGROWTH-21 можно 
переходить на третий этап — назначение молочной смеси 
для  доношенных детей1. Продолжительность использо-
вания пресмесей чрезвычайно индивидуальна, но ориен-
тировочные рекомендации — до 6–9 мес. корригирован-
ного возраста [20].

Компанией «Эбботт Лэбораториз» предложена двух- 
этапная система вскармливания недоношенных детей, ко-
торая включает жидкую смесь Симилак Особая Забота 
Протеин Плюс и сухую смесь Симилак НеоШур [11, 12].

Симилак Особая Забота используется для  вскармли-
вания недоношенных детей, родившихся с  низкой мас-
сой тела, в  условиях стационара. Сухая смесь Симилак 
НеоШур предназначена для вскармливания недоношенных 
и маловесных детей с первых дней жизни и с массой тела бо-
лее 1800 г, а затем применяется в течение первых 12 мес. 
жизни. Исследования и  клинический опыт использования 
двухступенчатой системы вскармливания с  применением 
линейки смесей Симилак Особая Забота и  Симилак Не-
оШур свидетельствуют о  высокой эффективности и  хо-
рошей переносимости этих смесей в  качестве энтераль-
ного субстрата для  вскармливания недоношенных детей 
как  на стационарном этапе, так и  после выписки под  ам-
булаторное наблюдение в  случае недоступности грудного 
вскармливания. В  работе J.D. Carver et al.  [30] отмечено, 
что среди младенцев, получавших смесь Симилак НеоШур, 
на  фоне значительно лучшей прибавки массы тела (по 
сравнению со стандартной смесью) наблюдался и лучший 
прирост окружности головы у детей с ЭНМТ.

Важными представляются исследования влияния со-
держания арахидоновой кислоты (АК) и докозагексае-
новой кислоты (ДГК) в смесях Симилак Особая Забота 
Протеин Плюс и Симилак НеоШур на здоровье недоно-
шенных детей. D.L. O'Connor et al. [31] в группе детей, 
вскармливаемых этими смесями, было обнаружено 
улучшение развития зрения по  данным оценки с  помо-
щью зрительных вызванных потенциалов в скорректиро-
ванном возрасте 4 и  6 мес., улучшение раннего разви-
тия речи по  результатам оценка по  индексу понимания 
в 14-месячном скорректированном возрасте с помощью 
Опросника коммуникативного развития Мак-Артура. 
Чрезвычайно важным фактом стало обогащение сме-
си Симилак НеоШур олигосахаридом грудного молока 
(ОГМ) 2'-фукозиллактозой (2'-FL). Доказано, что  ОГМ 
являются одними из  основных биологически активных 
компонентов грудного молока, которые имеют противо-
инфекционную (антиадгезивную) и иммуномодулирую-
щую функции [32].

B.J. Marriage et al. [32] в многоцентровом слепом кон-
тролируемом рандомизированном проспективном иссле-
довании оценивали рост детей и  переносимость смесей 
с добавлением 2'-FL у доношенных младенцев. Через 4 мес. 
наблюдения пациенты продемонстрировали темпы роста, 
сопоставимые с таковыми у детей на грудном вскармли-
вании, а  также хорошую переносимость смеси, сходные 
параметры консистенции стула и числа актов дефекации 
в  день. При  этом существенно реже сообщалось об  ин-
фекциях у детей, получавших смесь с содержанием 2'-FL 
0,2 г/л, и не было зарегистрировано случаев экземы, в от-
личие от детей, получавших контрольную смесь без 2'-F. 

L.E. Reverri et al. [33] опубликовали дополнительные све-
дения о  различии инфекционной заболеваемости меж-
ду детьми, получавшими контрольную смесь без  2'-FL 
и экспериментальную смесь с 2'-FL. Было продемонстри-
ровано, что  риск респираторных инфекций (бронхит, 
бронхиолит, бронхопневмония, пневмония, круп, назо-
фарингит, синусит и инфекции верхних дыхательных пу-
тей) у детей, получавших смесь с 2'-FL, снижался в 3 раза  
(12% против 4%).

У  части младенцев, участвующих в  описанном выше 
исследовании, была выполнена оценка иммунологиче-
ского профиля (ряд показателей врожденного и приобре-
тенного иммунитета). Доказано, что  добавление олигоса-
харидов грудного молока 2'-FL в  состав молочной смеси 
позволило приблизить цитокиновый профиль, уровни 
T-лимфоцитов и, значит, иммунную функцию в целом у де-
тей на искусственном вскармливании к иммунологическо-
му профилю детей, находящихся на  грудном вскармли-
вании. Также продемонстрирован аналогичный с  детьми 
на  грудном вскармливании цитокиновый профиль детей, 
получавших экспериментальную смесь с меньшей концен-
трацией (0,2 г/л) 2'-FL [34].

Состав смеси Симилак НеоШур с  олигосахаридами 
2'-FL соответствует отечественным и  международным 
стандартам и  техническим требованиям к  специализи-
рованным молочным смесям для  недоношенных мла-
денцев. Отличительной особенностью смеси Симилак 
НеоШур является отсутствие пальмового масла в  жи-
ровом компоненте, что  обусловливает оптимизацию 
усвоения кальция и жирных кислот в кишечнике и фор-
мирование мягкого стула. Концентрация длинноцепо-
чечных полиненасыщенных жирных кислот соответ-
ствует стандартам пресмесей (содержание в  смеси АК 
составляет 22 мг на  100 мл, ДГК — 15 мг на  100 мл). 
Осмоляльность смеси максимально приближена к осмо-
ляльности грудного молока и  составляет 249 мОсм/кг 
Н2О. Общее содержание белка в смеси составляет 1,93 г 
на 100 мл (19,3 г/л), жира — 4,09 г на 100 мл (40,9 г/л), 
углеводов — 7,64 г на 100 мл (76,4 г/л), энергетическая 
ценность — 75 ккал на 100 мл. Таким образом, смесь Си-
милак НеоШур с  олигосахаридами 2'-FL обеспечивает 
необходимые потребности недоношенных детей и  мо-
жет использоваться на  протяжении первого года жизни 
до  достижения оптимальных показателей соматическо-
го, неврологического статуса и купирования дефицитных 
состояний.

Заключение
Недоношенные дети нуждаются в  длительном диспан-

серном наблюдении, многопрофильной помощи и  нутри-
тивной терапии в  первые 3 года жизни. После выписки 
из  стационара участковый педиатр составляет индивиду-
альный план диспансеризации, предусматривающий еже-
месячные осмотры с оценкой и коррекцией нутритивного 
статуса, назначением консультаций специалистов различ-
ного профиля, включая невролога, пульмонолога, кардио-
лога, диетолога. Мультидисциплинарный подход к ведению 
недоношенного ребенка на педиатрическом участке позво-
лит обеспечить своевременную помощь, улучшить невро-
логические и соматические исходы и снизить инвалидиза-
цию в данной группе детей. �
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Запор и мультиморбидная патология: взгляд педиатра

А.А. Нижевич1, Д.С. Валеева2, В.В. Логиновская2

1ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава России, Уфа, Россия
2ГБУЗ РДКБ, Уфа, Россия

РЕЗЮМЕ
Распространенность запора среди детского населения Российской Федерации чрезвычайно велика. Хронический запор представляет со-
бой классический пример мультиморбидной патологии и имеет выраженные, в том числе инвалидизирующие, последствия для здоровья 
ребенка. Синдром повышенной кишечной проницаемости, возникающий при хроническом запоре, формирует целый блок системной 
патологии, вовлекающей практически все системы и органы человека. Более чем у половины (51,7%) детей с хроническим запором имеют 
место симптомы хронической каловой интоксикации. В статье освещены этиопатогенетические аспекты синдрома повышенной кишеч-
ной проницаемости у пациентов с хроническим запором. Обсуждается связь нарушений транзита кишечного содержимого с развитием 
дерматозов, патологии мочевыводящих путей, аллергических, психических и других заболеваний. Рассмотрена роль бутирата как ключе-
вой молекулы кишечного метаболизма. Показано значение лактитола в лечении запоров и коррекции синдрома повышенной кишечной 
проницаемости. Данное лекарственное средство оказывает комплексное действие: на фоне его применения отмечается увеличение ча-
стоты стула, снижение симптоматики запора, а также восстановление кишечного барьера для защиты организма от последствий запора.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: повышенная кишечная проницаемость, запор, мультиморбидная патология, короткоцепочечные жирные кисло-
ты, бутират, слабительное, лактитол.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Нижевич А.А., Валеева Д.С., Логиновская В.В. Запор и мультиморбидная патология: взгляд педиатра. РМЖ. 
Мать и дитя. 2024;7(1):71–78. DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-11.

Constipation and multimorbidity: a pediatrician's view

A.A. Nizhevich1, D.S. Valeeva2, V.V. Loginovskaya2

1Bashkir State Medical University, Ufa, Russian Federation
2Russian Children's Clinical Hospital, Ufa, Russian Federation

ABSTRACT
The prevalence of constipation among the Russian child population is extremely high. Chronic constipation is a classic example of a 
multimorbidity and has significant, including disabling, consequences for the child's health. The syndrome of increased intestinal permeability, 
which occurs with chronic constipation, forms a whole block of systemic pathology involving almost all human systems and organs. More than 
half (51.7%) of children with chronic constipation have symptoms of chronic fecal intoxication. The article highlights the etiopathogenetic 
aspects of the increased intestinal permeability in patients with chronic constipation. The article also discusses the association of intestinal 
motility disorders with the development of dermatosis, urinary tract pathology, allergic, mental and other diseases. The butyrate role as a key 
molecule of intestinal metabolism is considered. The importance of lactitol in the constipation treatment and increased intestinal permeability 
correction is also shown. This drug has a complex effect: during its use, there is an increase in the bowel movement frequency, a decrease in 
the constipation symptoms, as well as the regulation of the intestinal barrier to protect the body from the constipation effects.
KEYWORDS: increased intestinal permeability, constipation, multimorbidity, short-chain fatty acids, butyrate, laxative, lactitol.
FOR CITATION: Nizhevich A.A., Valeeva D.S., Loginovskaya V.V. Constipation and multimorbidity: a pediatrician's view. Russian Journal of 
Woman and Child Health. 2024;7(1):71–78 (in Russ.). DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-11.

Введение
В  Национальном руководстве по  детской гастроэнте-

рологии [1] приведено современное определение терми-
на «запор»: «запор — редкое, затрудненное, болезненное 
или  неполное опорожнение кишечника каловыми масса-
ми различной степени плотности и диаметра, наблюдаемое 
в течение от 2 нед. до 2 мес.».

Определение запора с позиций международных Римских 
критериев IV [2] включает в себя 2 или более из следующих 
симптомов, регистрируемых не реже одного раза в неделю 
в  течение как  минимум 1 мес. с  отсутствием достаточно-
го числа критериев для диагностики синдрома раздражен-
ного кишечника (СРК):

1)	 две или менее дефекаций в неделю у ребенка в воз-
расте не менее 4 лет;

2)	 минимум 1 эпизод недержания кала в неделю;
3)	 в анамнезе — постоянное принятие позы с  целью 

задержки стула, в  том числе чрезмерным волевым 
усилием;

4)	 болезненные или твердые испражнения в анамнезе;
5)	 наличие большого объема каловых масс в  прямой 

кишке;
6)	 в анамнезе — испражнения большого диаметра, ко-

торые могут блокировать туалет.
После соответствующей оценки симптомы не могут быть 

полностью объяснены наличием другого заболевания.
Распространенность запора среди детского населе-

ния Российской Федерации чрезвычайно велика. Так, 
по  данным, представленным С.И. Эрдес и  соавт. [3], хро-
нический запор был выявлен у 53% детей, анкетированных 

DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-11



72

ОбзорыПедиатрия

РМЖ. Мать и дитя. T. 7, № 1, 2024 / Russian Journal of Woman and Child Health. Vol. 7, № 1, 2024

во всех федеральных округах. Пик заболеваемости запора-
ми у детей отмечается в возрасте от 2 до 4 лет, когда на-
чинается приучение к горшку [4]. У детей старше года 95% 
запоров носят функциональный характер [5].

Несмотря на  высокую распространенность, запор до-
вольно часто не  оценивается как  пациентами, так и  вра-
чами. Дети могут посещать педиатра по каким-то другим 
вопросам, не  озвучивая особенности своей дефекации 
и возможных при запоре сопутствующих жалоб. Увеличе-
ние интервала между дефекациями, изменение плотности 
стула и приложение определенных усилений для опорож-
нения не  всегда становятся причиной для  беспокойства 
и  поводом для  обращения за  медицинской помощью [6]. 
При этом, как показывают результаты исследований, запор 
сопровождается выраженными, в том числе инвалидизиру-
ющими, последствиями для здоровья.

Запор как пример мультиморбидной 
патологии

Согласно результатам большого количества исследова-
ний хронический запор ассоциирован как минимум с одной 
коморбидной патологией [7–9]. Термин «коморбидность» 
необходимо использовать в случае, если определяется ин-
дексное (основное) заболевание, а в качестве коморбидных 
патологий рассматриваются и факторы риска, и осложне-
ния индексного заболевания [9, 10].

Хорошо известно, что  хронический запор как  у взрос-
лых, так и у детей может привести к развитию таких заболе-
ваний аноректальной зоны и кишечника, как анальные тре-
щины, геморрой, заворот кишечника [8]. До  84% детей 
с функциональным запором страдают от недержания кала, 
практически полностью лишающего ребенка нормальной 
адаптации в коллективе [6, 11].

Кроме того, запор способствует развитию других за-
болеваний пищеварительной системы. И.Н. Захарова 
и  соавт. [12] отмечают, что  при длительном течении за-
поров закономерно развивается патология вышележащих 
отделов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), обуслов-
ленная повышением внутриполостного давления на  фоне 
нарушения моторики толстой кишки с развитием рефлюкс- 
эзофагита, антрального гастрита (на фоне недостаточности 
привратника), расстройств сфинктера Одди по  билиарно-
му и панкреатическому типу, холестаза на фоне снижения 
антитоксической функции печени. Анализируя литератур-
ные данные, И.Н. Захарова и соавт. [12] указывают на вы-
явление данных видов патологии ЖКТ при запорах у детей 
в  42,3–100% случаев. На  развитие патологии печени (не-
алкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) и стеато-
гепатит) у взрослых пациентов с запором указывали ранее 
Е.А. Маевская и соавт. [13], И.В. Козлова и соавт. [14], а так-
же зарубежные авторы [15, 16].

В последние годы появляется все больше данных о том, 
что  запор способствует развитию заболеваний и  других 
органов и систем. Так, по данным D.S. Pashankar et al. [17], 
у детей с запором в 2 раза чаще наблюдалось ожирение, чем 
у детей, не страдающих запором: распространенность ожи-
рения составляла 22,4 и 11,7% соответственно. В исследова-
нии S.T. Hosseinzadeh et al. [18] распространенность депрес-
сии у пациентов с запорами превосходит в 5,4 раза таковую 
в  общей популяции (23,5% против 4,35% соответственно), 
а тревожных расстройств — в 4 раза (34,6% против 8,31% со-
ответственно). Более чем у половины (51,7%) детей с хрони-
ческим запором имеют место симптомы хронической кало-
вой интоксикации: общая слабость, вялость, головная боль, 
быстрая утомляемость, дети становятся невнимательными, 
отстают по школьной программе [19, 20]. По данным иссле-
дования Л.А. Волковой [21], распространенность запоров 
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Figure. Concomitant symptoms and comorbid conditions in patients with IBS-C or CIC (diagram depicting the prevalence of con-
comitant diseases and the patients number included in the study) [25]
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у пациентов с угревой болезнью 15–35 лет составила 70%. 
Анализ медицинских карт более 85 тыс. пациентов раз-
личных возрастов показал, что  пациенты с  запором имели 
в 2,31 раза более высокий риск развития атопического дер-
матита и в 1,81 раза более высокий риск развития бронхи-
альной астмы (БА), чем пациенты без запора [22–24].

D. Nellesen et al. [25] провели обзор литературы, вклю-
чивший данные 35 исследований, и  выявили в  общей 
сложности 70 различных сопутствующих запору забо-
леваний (см. рисунок). Эти сопутствующие заболевания 
затрагивали различные системы органов, включая ЖКТ, 
мочеполовую, нервную, эндокринную, иммунную систе-
мы. Функциональная диспепсия и  депрессия были среди 
наиболее частых сопутствующих заболеваний у пациентов 
с  СРК/запором, тогда как  функциональная диспепсия, са-
харный диабет и  депрессия были среди наиболее частых 
сопутствующих заболеваний у  пациентов с  хроническим 
идиопатическим запором.

Нарушение проницаемости защитного 
кишечного барьера при запоре

Механизмы развития системной патологии при  хро-
ническом запоре достаточно сложны и  по современным 
представлениям могут быть связаны в том числе с функци-
онированием слизисто-эпителиального кишечного барье-
ра. Слизисто-эпителиальный барьер представляет собой 
функциональную единицу, разделяющую просвет кишеч-
ника и внутреннюю среду организма, и имеет три уровня:

1)	 преэпителиальный уровень образован микробиотой 
кишечника и  слоем слизи, содержащим гликолизи-
рованные белки, экскретируемые бокаловидными 
клетками. Важнейший из них — гелеобразующий му-
копротеин муцин 2, выработка которого обусловле-
на его защитными свойствами, блокирующими адге-
зию чужеродных бактерий к кишечному эпителию;

2)	 собственно эпителиальный слой, представлен-
ный эпителиоцитами, бокаловидными клетками, 
клетками Панета и  энтероэндокринными клетка-
ми. Эпителиальные клетки тесно связаны между 
собой, в  том числе группой белков, получивших 
название «белков плотных контактов» (клаудины, 
окклюдины, молекулы адгезии и  белки перифери-
ческих мембран zonula occludens 1–3, связываю-
щие актин цитоскелета для  контроля за  парацел-
люлярной проницаемостью);

3)	 субэпителиальный слой, где сосредоточены иммуно-
компетентные клетки подслизистого слоя, аккуму-
лированные в организованных лимфоидных фолли-
кулах, в том числе Пейеровых бляшках [26–29].

Механизмом, контролирующим поддержание целост-
ности эпителиального барьера, являются короткоцепочеч-
ные жирные кислоты (КЦЖК), образующиеся в  результа-
те гидролиза углеводов микробиотой кишечника, в первую 
очередь бутират — основной источник энергии для клеток 
кишечного эпителия. Бутират взаимодействует с рецепто-
рами GPR41/43, а также с GPR109A-рецепторами, активи-
руя альтернативную протеинкиназу С, фосфорилирующую 
zonula occludens и восстанавливающую целостность эпите-
лиального барьера [30–32].

Кишечный барьер, в  частности, препятствует проникно-
вению из  просвета кишечника во  внутреннюю среду орга- 
низма эндотоксина — компонента клеточной стенки грам

отрицательных бактерий. Гиперэндотоксинемия способ- 
ствует формированию системного и локального субклини-
ческого воспаления, являющегося звеном патогенеза многих 
заболеваний различных органов и систем [33, 34].

Исследования [33, 35] показали, что при запоре повыша-
ется проницаемость защитного кишечного барьера, что со-
провождается повышением уровня эндотоксина в  крови. 
В ряде исследований было показано, что при развитии хро-
нического запора в микробном пейзаже кишечника резко 
снижается количество представителей родов Lactobacillus 
и  Bifidobacterium, а  также Bacteroides, Roseburia 
и  Coprococcus, что  предсказуемо приводит к  снижению 
уровня колонизационной резистентности и снижению про-
дукции КЦЖК [27, 35, 36]. В частности, показано, что в ки-
шечнике пациентов с запорами снижено количество масля-
ной кислоты, ускоряющей кишечный транзит и являющейся 
основным источником энергии клеток кишечного эпителия 
[37, 38]. В то же время у пациентов с запорами наблюда-
ется увеличение числа условно-патогенной микрофлоры, 
в  том числе представителей семейства Enterobacteriaceae 
Proteobacteria, в частности Escherichia coli и Staphylococcus 
aureus, метаболиты которых способствуют повышению 
проницаемости эпителиального барьера [27, 35]. Избыточ-
ный бактериальный рост в условиях сниженной моторики 
приводит к  прорыву эпителиального барьера, транслока-
ции бактерий с  последующей активацией клеток иммун-
ной системы и  выработке провоспалительных цитокинов 
[39,  40]. Протеобактерии обладают группой ZOT-подоб-
ных токсинов, взаимодействующих с  протеазоактивиру-
емыми рецепторами PAR-2 в  слизистой оболочке и  ак-
тивирующих протеинкиназу PKС-α, катализирующую 
фосфорилирование белков zonula occludens, что  в свою 
очередь разрывает связи с окклюдином, клаудином и F-ак-
тином и  вызывает перестройку цитоскелета эпителиоци-
тов, перераспределяя филаменты F-актина [31].

Все эти изменения приводят к  потере целостности 
плотных контактов между клетками кишечника, откры-
вая межклеточные каналы для  бактерий, бактериальных 
липополисахаридов (эндотоксинов), экзотоксинов, бел-
ковых молекул (в том числе обладающих антигенными 
свойствами, например высокоиммуногенных белков ко-
ровьего молока или  овальбумина) из просвета кишечни-
ка, инициирующих активацию клеток иммунной системы. 
Так, в исследовании, проведенном C. Cıralı et al. [41], было 
показано наличие системного субклинического воспале-
ния у  детей с  функциональным запором: уровни провос-
палительных цитокинов — интерлейкина (ИЛ) 6 и  ИЛ-12, 
а  также неоптерина в  сыворотке крови детей с  функци-
ональным запором существенно превышали показатели 
у детей без функционального запора.

Запор, метаболический синдром и НАЖБП
В  исследовании с  участием женщин в  возрасте  

46±20 лет более высокая распространенность метаболи-
ческого синдрома была обнаружена у пациенток с запором 
по сравнению с участницами исследования, не страдающи-
ми запором (7,6% против 2,4%, отношение шансов 3,1, 95% 
доверительный интервал 1,1–8,9, p=0,03) [42].

Липополисахариды, являющиеся компонентами клеточ-
ной стенки грамотрицательных бактерий кишечной микро-
биоты, в  настоящее время идентифицируются как  фактор, 
участвующий в  возникновении и  прогрессировании воспа-
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ления при метаболических заболеваниях, связанных с ожи-
рением (инсулинорезистентность, сахарный диабет 2 типа 
(СД2)). Среди факторов, объясняющих метаболическую эн-
дотоксемию на фоне диеты с высоким содержанием жиров, 
изменения барьерной функции кишечника, по-видимому, 
играют особенно важную роль. Метаболическая эндотокс
емия положительно коррелирует с  несколькими маркера-
ми сердечно-сосудистых факторов риска и  СД2, такими 
как триглицериды, холестерин, глюкоза и инсулин, у паци-
ентов с  сахарным диабетом. Предполагается, что  эндоток-
семия, вызванная токсинами кишечного происхождения, 
также играет причинную роль в возникновении и прогресси-
ровании воспаления и повреждения печени при хронических 
заболеваниях печени. Печеночный компонент метаболиче-
ского синдрома включает сложный спектр патологических 
изменений, в том числе стеатоз, неалкогольный стеатогепа-
тит, фиброз и цирроз печени. Изменения в структуре белков 
плотных межклеточных контактов, в том числе экспрессия 
и распределение белка, являются критическими факторами 
нарушения барьерной функции кишечника и последующих 
изменений проницаемости кишечника, наблюдаемых у  па-
циентов с НАЖБП [15, 16, 43]. V. Giorgio et al. [16] показа-
ли, что  проницаемость эпителиального барьера кишечни-
ка была выше у  детей с  НАЖБП (соотношение лактулоза/
маннит 0,038±0,037 против 0,008±0,007 в группе контроля, 
р<0,05). В  группе детей с  НАЖБП проницаемость кишеч-
ника была выше у  пациентов, страдающих стеатогепати-
том, в сравнении с детьми, страдающими стеатозом печени 
(0,05±0,04 против 0,03, р<0,05).

Запор и аутоиммунные заболевания
О.В. Москалец и  соавт. [44] высказали мнение о  том, 

что  у детей с  хроническими запорами могут развивать-
ся аутоиммунные процессы, воздействующие в том числе 
на антигены кишечной стенки (при этом в роли кофактора 
выступают бактериальные патогены) с последующей по-
ликлональной активацией В-лимфоцитов. Эта же группа 
авторов обнаружила в  крови 18 (64,2%) больных с  хро-
ническим запором антитела к  цитоплазме нейтрофиль-
ных гранулоцитов. У  10 (66,6%) больных с  долихосигмой 
и  6 (46,1%) больных с  функциональным запором были 
обнаружены антитела к белку, увеличивающему проница-
емость. У пациентов с долихосигмой обнаруживали анти-
тела к катепсину G, лизоциму и лактоферрину (по одному 
(6,6%) в каждом случае), а  у больных с  функциональным 
запором — к миелопероксидазе, лизоциму и лактоферрину 
(по одному (7,7%) в каждом случае).

Микробный дисбаланс в составе кишечной микробиоты 
у ряда пациентов приводит к доминированию протеобакте-
рий, являющихся продуцентами уремических токсинов. Так, 
при  метаболизме тирозина образуются п-крезол и  индол, 
являющиеся источниками в  организме п-крезол-сульфата 
и  индоксил-сульфата. Замедление транзита кишечного со-
держимого увеличивает экспозицию уремических токсинов. 
Эндогенный дисбиоз, возрастающий в  условиях задерж-
ки транзита кишечного содержимого, активирует Т-кле-
точнозависимую продукцию IgA вследствие выработки 
ИЛ-6 и трансформирующего фактора роста β с последую-
щим формированием и депонированием IgA1-содержащих 
иммунных комплексов в  гломерулярном мезангии. Далее 
возникает активация системы комплемента и  вследствие 
проникновения бактерий и  их метаболитов (липополиса-

хариды) в систему венозной и лимфатической циркуляции 
формируется системное воспаление с последующим разви-
тием IgA-нефропатии (болезнь Берже) и впоследствии — по-
чечной недостаточности, являющихся на сегодняшний день 
одними из  наиболее прогностически неблагоприятных ко-
морбидных состояний, ассоциированных с  повреждением 
эпителиального барьера кишечника в сочетании с наруше-
нием кишечного транзита [45, 46].

Запор и целиакия
В последние годы было установлено, что пациенты с це-

лиакией также имеют аномальную структуру белков меж-
клеточных контактов и  повышенную проницаемость эпи-
телиального барьера кишечника. Предполагается, что при 
целиакии белок глиадин, вызывающий развитие заболева-
ния, проникает через  кишечный эпителий в  собственную 
пластинку слизистой оболочки кишечника и  инициирует 
аутоиммунную реакцию, тогда как  здоровый кишечный 
эпителий непроницаем для  глиадина. Кроме того, было 
показано in vitro и  в экспериментальных исследованиях, 
что  глиадин сам по  себе способен увеличивать проница-
емость кишечника, усиливая высвобождение белка зону-
лина, обладающего эффектом ZOT-токсинов протеобак-
терий, при  связывании с  рецептором хемокинов CXCR3. 
Зонулин представляет собой уникальный белок, который 
снижает барьерную функцию кишечника путем модуля-
ции белков плотных контактов (таких как ZO-1). При иссле-
довании уровня фекального зонулина у больных в активной 
фазе целиакии выявляется увеличение его концентрации, 
а при строгом соблюдении аглиадиновой диеты наблюда-
ется снижение его до нормы, в то время как у пациентов, 
не соблюдающих диету, его значения остаются высокими. 
Более того, у больных с выраженной атрофией ворсинок по-
казатели фекального зонулина наиболее существенно пре-
вышают контрольные показатели [47]. Распространенность 
целиакии существенно выше среди детей, страдающих хро-
ническим запором, чем среди населения в отдельных евро-
пейских странах (Голландия), что указывает на возможную 
связь этих двух групп заболеваний [48]. Хорошо известно, 
что  у пациентов с  целиакией часто наблюдается наруше-
ние моторики кишечника. Исследования показали наличие 
нарушенной моторики пищевода, измененного опорожне-
ния желудка и нарушения моторики тонкой кишки, желч-
ного пузыря и  толстой кишки у  пациентов с  целиакией, 
не  получающих лечения. Большинство этих двигательных 
нарушений проходят после соблюдения строгой безглюте-
новой диеты, что позволяет предположить, что аутоиммун-
ные механизмы, связанные с  воспалительным процессом 
и  развитием болезни, ответственны за  двигательную дис-
функцию [49]. В  рекомендациях ESPGHAN (2020), посвя-
щенных диагностике целиакии, дети с запором рассматри-
ваются как  группа риска по  выявлению целиакии наряду 
с пациентами, страдающими СРК [50].

Запор и инфекции мочевыводящих путей
Ретроспективные, а  также проспективные исследова-

ния в  области педиатрии и  урологии позволяют предпо-
ложить, что  запор играет важную этиологическую роль 
в формировании инфекций мочевыводящих путей, энуре-
за и недержания мочи. Механическое объяснение причин, 
по которым запор вызывает дисфункцию мочеиспускания, 
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сосредоточено вокруг анатомического сдавления и  по-
следующего смещения мочевого пузыря прямой и сигмо-
видной кишкой, перегруженными фекальными массами. 
Возникающее сдавление мочевого пузыря вызывает стиму-
ляцию рецепторов, реагирующих на растяжение мочевого 
пузыря, что приводит к его «незаторможенным» сокращени-
ям, характерным для пузырно-мочеточникового рефлюкса, 
и впоследствии — к рецидивирующим инфекциям мочевы-
водящих путей и энурезу [8]. По данным иранских исследо-
вателей  S.M. Dehghani et al. [51], у детей с хроническим за-
пором (n=120) частота возникновения дизурии достигала 
16,7%, ночного энуреза — 22,5%, дневного энуреза — 3,3%, 
недержания мочи — 4,2%. В качестве ведущего возбудите-
ля инфекций мочевыводящих путей у данной группы детей 
с  запором была идентифицирована E.  coli (71,4%), реже 
встречались штаммы Enterobacter (14,3%) и коагулазо- 
позитивного S. aureus (14,3%).

Чрезмерный рост патогенной кишечной палочки и/или 
применение антибиотиков, вызывающих дисбактериоз ки-
шечника, могут спровоцировать дисфункцию кишечного ба-
рьера, которая вызывает субклиническое кишечное, а затем 
и системное воспаление. Повреждение кишечного мукозаль-
ного барьера является основным источником постоянной 
персистенции E.  coli в мочевыводящих путях и формирует 
в последующем предрасположенность к развитию рециди-
вирующих инфекций мочевыводящих путей [52].

Запор и атопия
В 2023 г. исследователи из Японии [53] по результатам 

обследования 62 тыс. пациентов установили, что  частота 
стула 2 и менее раз в неделю у детей в возрасте одного года 
сопровождалась повышением риска развития атопическо-
го дерматита до  трехлетнего возраста. Группа исследова-
телей из Тайваня [22–24] убедительно доказала, что запор 
является одним из  ведущих факторов риска развития БА 
и  атопического дерматита у  детей и  взрослых пациентов. 
У  этих групп пациентов другие исследователи отмеча-
ли резкое снижение в составе микробного пейзажа штам-
мов Lactobacillus и  Bifidobacterium и  обильный рост та-
ких потенциально патогенных штаммов, как Pseudomonas 
aeruginosa и  Clostridium  spp., а  также резкий дефицит 
КЦЖК в кишечном содержимом.

Запор и акне
В  последние годы стало очевидно, что  может суще-

ствовать связь между пищевыми компонентами, особенно 
углеводами с  низким содержанием клетчатки, дисбиозом 
кишечника и повышенным риском появления Acne vulgaris. 
Необходимо гораздо больше исследований этой темы: ме-
ханизмы, очевидно, связаны со способностью бифидо-
бактерий предотвращать отток липополисахаридов (эн-
дотоксинов грамотрицательных бактерий) в системный 
кровоток. Несомненно, что  потеря бифидобактерий из-за 
неправильного питания (высокое содержание жира и саха-
ра в пище) приводит к повышению проницаемости муко-
зального барьера кишечника, проникновению эндотокси-
нов через кишечный барьер, что в свою очередь приводит 
к вялотекущему воспалению, окислительному стрессу, ре-
зистентности к инсулину. У тех, кто генетически предраспо-
ложен к акне, этот каскад увеличивает вероятность избы-
точной выработки кожного сала и обострений акне. У таких 

пациентов применение пробиотиков способно уменьшить 
системный доступ кишечных эндотоксинов в  кровоток 
и снизить их влияние на кожу и организм в целом [54].

Запор, эмоции и поведение
Влияние комменсальной микробиоты на  патофизио-

логию депрессивных расстройств и  связанных с  ними ко-
морбидных заболеваний ЖКТ (запор) только начинает из-
учаться. Несомненно, что  изменение состава микробиоты, 
бактериальная транслокация через  нарушенный кишеч-
ный барьер и  метаболическая эндотоксемия играют зна-
чительную роль в  развитии депрессии и  сопутствующих 
заболеваний. Сообщается, что  несколько таксонов име-
ют более высокую относительную численность при  раз-
витии клинически значимой депрессии, ассоциированной 
с воспалением ЖКТ (Enterococcus, Eggerthella). На возмож-
ность микробоопосредованного воспаления при  депрес-
сии указывает не только увеличение количества микробов, 
связанных с воспалением, но и то, что ситуация усугубля-
ется потерей видов, секретирующих противовоспалитель-
ные метаболические продукты. В  исследованиях [55, 56] 
было выявлено снижение Faecalibacterium, Coprococcus 
и  Butyricicoccus, которые обладают, как  было продемон-
стрировано ранее, свойствами секретировать противо-
воспалительные КЦЖК, особенно бутират, в  группах па-
циентов, страдающих депрессией, в  сравнении с  группой 
контроля. Микробиота кишечника может также регули-
ровать функцию мозга, влияя на метаболизм триптофана. 
Некоторые бактерии, такие как Enterococcus, Lactobacillus 
и  Oscillibacter, оказывают влияние на  работу триптофан-
синтазы, влияя тем самым на  обмен серотонина в  мозге. 
Важно отметить, что определенная часть микробиоты ки-
шечника производит, как было указано выше, КЦЖК, такие 
как ацетат, пропионат и бутират, которые обладают и вы-
раженными нейроактивными свойствами. В  то  же время 
некоторые классические нейротрансмиттеры, как  γ-ами-
номасляная кислота, допамин, норадреналин, также произ-
водятся микробиотой кишечника. Ввиду вышеизложенного 
становится очевидной связь между развитием запора и де-
прессивных расстройств в детском возрасте. Так, исследо-
ватели из Португалии [57] установили наличие депрессии 
у 24 (57,1%) детей, страдающих хроническим запором. На-
ряду с депрессией у 27 (64,3%) отмечались трудности в со-
циализации, у 10 (23,8%) — бессонница, у 8 (19%) — маниа-
кальные расстройства, у 33 (78,6%) — тревожность.

Подходы к устранению запора и его 
последствий

Таким образом, лечение запора представляет собой ле-
чение блока коморбидной патологии, в  котором терапия 
первой линии — это лечение собственно запора [58]. В связи 
со всем вышеуказанным представляется целесообразным 
применять для  лечения хронического запора современные 
лекарственные препараты, обладающие комплексным дей-
ствием и возможностью одновременного устранения запора 
и восстановления защитного кишечного барьера для защиты 
организма от эндотоксиновой агрессии. К настоящему вре-
мени к  числу наиболее эффективных корректоров запора 
справедливо относят препарат Экспортал® (международное 
непатентованное наименование: лактитол), относящийся 
к группе осмотических слабительных.
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Лактитол не  гидролизуется и  не всасывается в  тонкой 
кишке и  достигает просвета толстой кишки, где расще-
пляется микробиотой кишечника до  КЦЖК. По  сравне-
нию с лактулозой при расщеплении лактитола образуется 
в 10 раз больше масляной кислоты — КЦЖК, ускоряющей 
кишечный транзит и  являющейся основным источником 
энергии клеток кишечного эпителия [37, 38, 58]. После 
45-дневного курса лечения препаратом Экспортал® у паци-
ентов с запором наблюдалась нормализация уровня масля-
ной кислоты в кишечнике, чего не происходило после курса 
лечения запора лактулозой [30]. Такой механизм действия 
препарата обеспечивает его бóльшую эффективность 
и лучшую переносимость по сравнению с другими слаби-
тельными средствами, показанную в исследованиях.

При проведении сравнительных исследований у взрос-
лых пациентов было показано, что по эффективности лакти-
тол существенно превосходит слабительные средства раз-
дражающего действия (р=0,03) и плацебо (р=0,001) [59].

Проведенное исследование [60] по сравнению эффек-
тивности лактитола и  макрогола в  лечении запоров у  па-
циентов пожилого возраста показало, что при применении 
лактитола доля пациентов с  ремиссией и  значительным 
улучшением (уменьшение клинических симптомов запо-
ра более чем на 50%) составила 84%, тогда как в группе ма-
крогола — только 66%. При этом доля пациентов, у кото-
рых возникли побочные эффекты, в группе лактитола была 
в 2 раза ниже.

Не меньшую эффективность лактитол продемонстри-
ровал в  педиатрической практике. В  исследовании, про-
веденном В.П. Новиковой [61], с  целью оценки эффек-
тивности препарата Экспортал® у детей раннего возраста 
обследовано 30 детей от 1 года до 3 лет, страдающих функ-
циональными запорами. Двадцать детей получали Экспор-
тал®, а 10 — только коррекцию диеты и двигательной ак-
тивности. Лечение исследуемым препаратом у  всех детей 
оказалось эффективным. Нормализация формы и частоты 
стула наблюдалась в среднем в сроки 5,6±0,3 дня, исчез-
новение дополнительного натуживания — 8,1±0,3 дня, ис-
чезновение жалоб на боли в животе — 4,3±0,2 дня, исчез-
новение боязни горшка — 10,7±0,4 дня. В группе сравнения 
запор не удалось устранить.

В  сравнительных исследованиях [62–64] лактитола 
и лактулозы у детей с  запором показана бóльшая эффек-
тивность лактитола в разрешении запора и в 2 раза мень-
шая частота боли и вздутия живота.

C. Chen et al. [65] показали значение лактитола в кор-
рекции синдрома повышенной кишечной проницаемости. 
В данном исследовании 60 пациентов с хроническим вирус-
ным гепатитом (ХВГ) и кишечной эндотоксемией были ран-
домизированы на  2 группы: группу (n=30), получавшую 
стандартную терапию ХВГ и лактитол, и контрольную груп-
пу (n=30), получавшую только стандартную терапию ХВГ. 
В группе пациентов, получавших лактитол, количество би-
фидобактерий и  лактобактерий в  1 г влажного кала ста-
тистически значимо увеличилось (р<0,01), а  количество 
Clostridium perfringens снизилось (р<0,001). Уровень эндо-
токсина в плазме снизился после лечения с 72,89 до 33,33 
нг/л в группе лактитола и с 66,00 до 51,07 нг/л в контроль-
ной группе, при  этом уровни плазменного эндотоксина 
в группе лактитола снизились статистически значимо боль-
ше, чем в контрольной группе (p<0,01), что отражает спо-
собность лактитола восстанавливать защитный кишеч-
ный барьер.

Заключение
Хронический запор представляет собой классический 

пример мультиморбидной патологии. Синдром повышен-
ной кишечной проницаемости, возникающий при хрониче-
ском запоре, формирует целый блок системной патологии, 
вовлекающей практически все системы и органы человека. 
Следует рассматривать препарат Экспортал® (лактитол) как 
препарат выбора для  лечения запоров в  детском возрасте 
и  у взрослых пациентов вследствие способности к  генера-
ции наибольшего количества бутирата в просвете кишечни-
ка. Следует рекомендовать его как препарат комплексного 
действия, способный корректировать частоту стула, симпто-
матику запора, а  также восстанавливать кишечный барьер 
для защиты организма от последствий запора. �
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Исход COVID-19 тяжелого течения у ребенка с морбидным 
ожирением

Д.А. Карташова1, Т.А. Бокова1,2, И.В. Ражева1, А.С. Бевз1, С.В. Воронцова1

1ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского, Москва, Россия
2РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
Ожирение — одна из наиболее актуальных медицинских и социальных проблем. Влияние избыточной массы тела на течение и исход ре-
спираторных инфекционных заболеваний приобрело особую значимость во время пандемии гриппа, когда было отмечено, что у детей 
с ожирением выше риски заболевания, развития осложнений и летальности. По данным многочисленных исследований ожирение при-
знано предиктором неблагоприятного и даже летального исхода новой коронавирусной инфекции (COVID-19), поскольку участвует 
в формировании мультисистемного воспалительного синдрома (MIS-C). В настоящей статье продемонстрировано клиническое наблю-
дение COVID-19 тяжелого течения, осложненного MIS-C, множественными тромбозами, полиорганной недостаточностью, у ребенка 
9 лет с морбидным ожирением. Описаны тактика ведения пациента, комплекс проведенных диагностических и лечебных мероприятий. 
Рассмотрены основные механизмы патогенеза воспалительного процесса, объясняющего взаимосвязь ожирения и повреждающего 
действия коронавируса SARS-CoV-2. Показана необходимость своевременной диагностики и лечения как самого ожирения, так и ко-
морбидной патологии для предотвращения потенциально опасных для жизни состояний.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: дети, ожирение, новая коронавирусная инфекция, COVID-19, SARS-CoV-2, мультисистемный воспалительный 
синдром, преморбидный фон, тромбоз, полиорганная недостаточность.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Карташова Д.А., Бокова Т.А., Ражева И.В., Бевз А.С., Воронцова С.В. Исход COVID-19 тяжелого течения у ре-
бенка с морбидным ожирением. РМЖ. Мать и дитя. 2024;7(1):79–85. DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-12.

Severe COVID-19 course outcome in a child with morbid obesity
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1M.F. Vladimirskiy Moscow Regional Research and Clinical Institute, Moscow,  
 Russian Federation
2Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation

ABSTRACT
Obesity is one of the most essential medical and social problems. When it was noted that obese children had higher risks of disease, complications 
and mortality, the overweight effect on the course and outcome of infectious respiratory diseases became particularly important during the 
flu pandemic. According to numerous studies, obesity has been considered as a predictor of the adverse and even fatal outcome of COVID-19, 
participating in the formation of multisystem inflammatory syndrome in children (MIS-C). This article demonstrates a case study of severe 
COVID-19 complicated by MIS-C, multiple thrombosis, and multiple organ dysfunction syndrome in a 9-year-old child with morbid obesity. 
The article describes the patient management and the complex of diagnostic and therapeutic measures conducted. The main pathogenetic 
mechanisms of the inflammatory process explaining the association between obesity and the SARS-CoV-2 coronavirus damaging effects are 
also considered. The need for timely diagnosis and treatment of both obesity itself and comorbid pathology is shown to prevent potentially 
life-threatening conditions.
KEYWORDS: children, obesity, new coronavirus infection, COVID-19, SARS-CoV-2, multisystem inflammatory syndrome, premorbid history, 
thrombosis, multiple organ dysfunction syndrome.
FOR CITATION: Kartashova D.A., Bokova T.A., Razheva I.V., Bevz A.S., Vorontsova S.V. Severe COVID-19 course outcome in a child with 
morbid obesity. Russian Journal of Woman and Child Health. 2024;7(1):79–85 (in Russ.). DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-12.

Введение
Ожирение — актуальная проблема современного здра-

воохранения. У детей оно признано одним из самых часто 
встречающихся неинфекционных заболеваний XXI в. Рас-
пространенность избыточной массы тела и ожирения сре-
ди детей 5–18 лет за  четыре десятилетия возросла с  4% 
в 1975 г. до  18% в 2016 г.1 Одновременно с  этим среди 
детского населения отмечается рост числа заболеваний, 

1	 World Health Organization Media Centre. Obesity and overweight. 9 June 2021. (Электронный ресурс.) URL: https://www.who.int/ru/news-room/fact-sheets/detail/obesity-and-overweight (дата обращения: 
20.10.2023).

этиопатогенетически связанных с  ожирением: гиперто-
нической болезни, сахарного диабета 2 типа, неалкоголь-
ной жировой болезни печени, желчнокаменной болезни, 
что делает проблему избыточной массы тела чрезвычайно 
актуальной во многих странах мира. В современной педиа-
трической практике также отмечается увеличение частоты 
диагностики метаболического синдрома, являющегося ос-
новным фактором риска развития тяжелых осложнений [1].

DOI: 10.32364/2618-8430-2024-7-1-12
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Первые упоминания об особенностях течения респи-
раторных инфекционных заболеваний у  пациентов с  из-
быточной массой тела и  ожирением появились в  период 
эпидемий гриппа. Было доказано, что при ожирении продол-
жительность вирусного заболевания увеличивается на  42%, 
усугубляется тяжесть течения болезни, чаще возникает не-
обходимость и  возрастает продолжительность искусствен-
ной вентиляции легких (ИВЛ) [2, 3]. В 2020 г. R. Yadav et al. [4] 
подтвердили устойчивую связь между ожирением и частотой 
летальных исходов инфекционных заболеваний, представив 
ожирение независимым фактором риска инфекционных ос-
ложнений. Влияние избыточной массы тела на течение и ис-
ход болезни у детей приобрело особую значимость во время 
пандемии гриппа H1N1, так как было отмечено, что при ожи-
рении риск развития осложнений и летальности выше.

Новая коронавирусная инфекция (COVID-19) — за-
болевание, известное угрожающими жизни осложнения-
ми, — приобрела характер глобальной эпидемии. В  ряде 
исследований показано, что  ожирение является предик-
тором неблагоприятного, в  том числе летального, исхода 
COVID-19 и  участвует в  формировании мультисистемно-
го воспалительного синдрома (MIS-C) [5–7]. Установлено, 
что патогенез развивающейся воспалительной реакции тес-
но связан с эндокринной и паракринной активностью вис-
церальной жировой ткани, в  частности с  выработкой 
адипокинов. Повреждающее воздействие обусловлено 
повышением содержания провоспалительных адипокинов 
(интерлейкина 6 (ИЛ-6), ИЛ-8, фактора некроза опухоли 
и  др.) и снижением уровня адипонектина, обладающего 
противовоспалительным эффектом. Гипоадипонектинемия 
усиливает повреждающее действие на  кровеносные сосу-
ды, а  влияние адипокинов приводит к  повышению актив-
ности системы комплемента и усилению MIS-C, что может 
проявиться микротромбозом [8]. Доказано, что  лептин 
в  высокой концентрации, часто встречающейся у  детей 
с  ожирением, повреждает эндотелий сосудов, индуцируя 
снижение синтеза оксида азота, развитие окислительно-
го стресса, что  приводит к  повышению риска тромбоэм-
болии и, в  некоторых случаях, развитию полиорганной 
недостаточности [9, 10]. При  ожирении меняется реоло-
гия крови в  сторону гиперкоагуляции за  счет повышения 
протромбиновых и снижения антитромбиновых факторов, 
что  объясняет более тяжелые варианты тромботических 
осложнений и коагулопатий у пациентов с избыточной мас-
сой тела при  COVID-19 [11, 12]. Являясь функционально 
активным иммунным органом, жировая ткань участвует 
в  поддержании хронического воспаления, которое усили-
вается под действием коронавируса SARS-CoV-2, обуслов-
ливая развитие более тяжелого фенотипа заболевания. 
Проводится аналогия поражения респираторного тракта 
и  жировой ткани за  счет общего тропизма вирусов грип-
па и  COVID-19 к  этим тканям. В  связи с  этим жировые 
клетки также выступают резервуаром для  SARS-CoV-2, 
способствуя репликации, более длительной персистенции 
и распространению вируса [13]. По данным исследований  
H.E. Maier et al. [14], время элиминации вируса прямо про-
порционально площади висцерального жира. Общепри-
знано, что у пациентов с ожирением, в особенности с мор-
бидной степенью, развиваются дыхательные расстройства, 
связанные с  изменением биомеханики дыхания, повыше-
нием сопротивления воздухоносных путей, уменьшением 
дыхательных объемов за  счет патологического стояния 
диафрагмы и  гипотонии дыхательной мускулатуры, обу-

словленных большим объемом и  давлением висцераль-
ного жира. Гиповентиляция легких, легочная гипертензия, 
нарушение микросреды альвеол и  газообмена приводят 
к возникновению воспалительных инфильтративных изме-
нений в легочной ткани [15]. Увеличивается риск респира-
торного дистресс-синдрома [16].

Осложненная форма ожирения, а  также коморбидные 
заболевания, ассоциированные с  развитием инсулиноре-
зистентности, дислипидемии, нарушениями углеводного 
обмена, поражением почек и  сердечно-сосудистой систе-
мы, в свою очередь повышают восприимчивость организма 
к инфекции и увеличивают риск неблагоприятных кардио-
ренальных исходов [17].

Согласно обобщенным данным мировой статисти-
ки частота тромботических осложнений COVID-19 у  де-
тей составляет при  бессимптомном течении инфекции 
0,7% случаев, при  течении средней тяжести — 2,1%, 
при  тяжелом течении — 6,5% [18]. В  качестве факто-
ров риска развития тромботических осложнений авторы 
отмечают подростковый возраст, стояние центрально-
го венозного катетера (ЦВК), наличие MIS-C. У  71% де-
тей тромботические осложнения развивались на  фоне 
интенсивной терапии, несмотря на  профилактику, а  ле-
тальность составила 2,3%.

Представляем клиническое наблюдение, демонстриру-
ющее течение и исход тяжелой формы COVID-19, ослож-
ненной MIS-C с развитием множественных тромбозов и по-
лиорганной недостаточности, у ребенка 9 лет с морбидным 
ожирением.

Клиническое наблюдение
Госпитализирован ребенок З., 9 лет. Из анамнеза жизни 

известно, что мальчик рожден от 3-й нормально протекав-
шей беременности, 3-х самопроизвольных срочных родов 
на  40-й неделе. Антропометрические показатели при  ро-
ждении в  пределах нормы. Избыточная масса тела от-
мечалась с  5 лет, к  9 годам сформировалось морбидное 
ожирение. По  этому поводу не  обследовался, на  учете 
у специалистов не состоял. Эпидемиологический анамнез: 
у дяди и  двоюродного брата ребенка, также страдавших 
ожирением, лабораторно подтвержден COVID-19 с леталь-
ным исходом. Известно, что в школе, где учился ребенок, 
в этот период был карантин по COVID-19.

Анамнез заболевания: ребенок заболел остро, появи-
лась лихорадка до 38,6 °С, жалобы на сухой кашель, зало-
женность носа. Родители лечили мальчика дома самосто-
ятельно, он  получал симптоматическое лечение, на  фоне 
которого сохранялись респираторные симптомы и субфе-
брильная температура тела. На 7-е сутки заболевания вви-
ду отсутствия эффекта от лечения мальчик консультирован 
педиатром по  месту жительства — добавлены антибакте-
риальная терапия (цефуроксим перорально), антигиста-
минный препарат (цетиризин). Проведено исследование 
отделяемого из носоглотки для определения коронавируса 
SARS-CoV-2 с помощью экспресс-теста.

Через  2 дня (на 9-е сутки от  начала заболевания) со-
стояние ребенка ухудшилось, появилась одышка, чувство 
нехватки воздуха, судороги на фоне лихорадки до 38,5 °С. 
Ребенок госпитализирован в отделение реанимации и ин-
тенсивной терапии детской инфекционной больницы. 
Состояние при  поступлении тяжелое, сатурация кислоро-
дом (SpO2) без кислородной поддержки 88–90%, частота 
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дыхательных движений (ЧДД) до 42 в  1 мин. По  данным 
антропометрии: индекс массы тела (ИМТ) 43,37 кг/м2, 
что соответствует ожирению 4-й степени. Методом имму-
нохроматографического анализа определен коронавирус 
SARS-CoV-2 в отделяемом из носоглотки.

По  данным компьютерной томографии (КТ) орга-
нов грудной клетки: изменения легочной ткани по  типу 
«матового стекла» с обеих сторон до 50% (КТ-2), что соот-
ветствует картине вирусной пневмонии. Кроме того, диа-
гностирована тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) 
слева.

По  данным эхокардиографии (ЭхоКГ): дилатация пра-
вых отделов сердца, трикуспидальная недостаточность 
3-й cтепени, недостаточность клапана легочной артерии 
3-й cтепени, снижение глобальной сократительной функ-
ции левого желудочка, подозрение на  тромб правого же-
лудочка. По данным электрокардиографии (ЭКГ): умерен-
ная синусовая тахикардия (частота сердечных сокращений 
(ЧСС) до 111–115 в 1 мин), замедление АВ-проводимости, 
признаки нарушения кровоснабжения миокарда передней 
стенки левого желудочка (депрессия ST в I отведении), уве-
личение зубца S в  I отведении, зубца Q — в III отведении, 
инверсия зубца Т в  III отведении, что  указывает на  ТЭЛА. 
Ультразвуковое исследование сосудов нижних конечностей 
выявило тромбоз левой бедренной вены в проекции сафе-
но-феморального соустья.

Проводилась комплексная терапия согласно действу-
ющим временным методическим рекомендациям по про-
филактике, диагностике и лечению COVID-19 (версия 13)2. 
На 19-е сутки от начала заболевания в связи с нарастаю-
щими гемодинамическими и неврологическими расстрой-
ствами, прогрессированием дыхательной недостаточности 
до  3-й степени ребенок переведен в  детское отделе-
ние реанимации и интенсивной терапии ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского.

При  поступлении в  отделение состояние пациента 
крайне тяжелое, на ИВЛ, с аппаратом не синхронен, SpO2 
88–95%, температура тела 37,5–38,6 °С. Кожные покро-
вы бледные, выраженный отек правой руки. В  правой 
локтевой ямке (в месте ранее установленного перифери-
ческого венозного катетера) определялась гематома мяг-
ких тканей размером 20×10 см, в левой локтевой ямке и на 
левом предплечье гематома диаметром 7 см, на  тыльной 
поверхности левой стопы — размером 3×1 см. В области 
нижней трети шеи, правой и  левой надключичной обла-
сти определялась подкожная крепитация, больше справа, 
правая половина грудной клетки отставала при  дыхании. 
При  аускультации дыхание жесткое, ослаблено по  всем 
легочным полям, выслушивались разнокалиберные хрипы 
с  двух сторон, единичные сухие — больше справа по  пе-
редней поверхности. Гемодинамика нестабильная, на кар-
диотонической поддержке. Тоны сердца приглушены, рит-
мичные. ЧСС 162 в  1 мин. Артериальное давление (АД) 
90–100/45–50 мм рт. ст. Отделяемое по  назогастрально-
му зонду застойное, около 100 мл. Живот мягкий, паль-
пация затруднена из-за избыточно развитого подкож-
но-жирового слоя. Диурез (по катетеру) составил 0,2 мл/ч 
(олигурия). Скорость клубочковой фильтрации, рассчи-
танная по Шварцу, 46,48 мл/мин / 1,73 м2. Физическое раз-
витие: рост 156 см, масса тела 100 кг, ИМТ 41,1 кг/м2. Ко-
эффициент стандартного отклонения (standard deviation 

2	 Временные методические рекомендации по профилактике, диагностике и лечению новой коронавирусной инфекции COVID-19. Версия 13 (14.10.2021). (Электронный ресурс.) URL: https://static-0.
minzdrav.gov.ru/system/attachments/attaches/000/058/211/original/BMP-13.pdf (дата обращения: 20.10.2023).

score, SDS) ИМТ +6,82 (морбидное ожирение), SDS роста 
+3,59 (высокорослость).

По результатам клинического и биохимического анали-
за крови выявлены тяжелая гипохромная анемия (гемогло-
бин 66 г/л, эритроциты 2,37×1012/л), лейкоцитоз 42×109/л, 
нейтрофилез до 84,9%, лимфопения до 4%, появление эри-
трокариоцитов; гипопротеинемия (общий белок 43 г/л, 
альбумин 21 г/л), азотемия (креатинин 156 мкмоль/л, 
мочевина 12,2 ммоль/л), повышение уровня креатинки-
назы (КК) до 449 ед/л (норма 32–247 ед/л), С-реактив-
ного белка (СРБ) до 48,07 мг/л (норма 0–5 мг/л), лактат-
дегидрогеназы (ЛДГ) до 776 ед/л; D-димера до 993 нг/мл 
(норма 0–500 нг/мл), фибриногена до 5,17 г/л (норма 2,8–
4,7 г/л), прокальцитонина до 2,03 нг/мл (норма 0–0,1 нг/мл).  
Анализ крови методом полимеразной цепной реакции 
на  SARS-CoV-2 положительный. Обнаружены анти-SARS-
CoV-2 IgG в концентрации 23,70 г/л (норма <0,99).

Данные КТ: пневмомедиастинум, двусторонний пнев-
моторакс. Подкожная межмышечная эмфизема мяг-
ких тканей шеи, головы (преимущественно в  лицевой об-
ласти), грудной стенки с обеих сторон, передней брюшной 
стенки и спины. Визуализация небольшого количества газа 
в позвоночном канале на уровне грудного отдела. КТ-кар-
тина множественных сливных участков «матовой» плотно-
сти, обусловленных, вероятно, как течением двусторонней 
полисегментарной пневмонии, так и  участками внутриле-
гочных кровоизлияний. КТ-признаки микроразрывов ле-
гочной ткани обоих легких. Расширение легочной артерии. 
КТ-картина ТЭЛА, а именно сегментарных ветвей легочной 
артерии с  обеих сторон. Выраженное увеличение объема 
и изменение структуры мягких тканей правой верхней ко-
нечности, увеличение объема бицепса, вероятно, за счет ге-
матомы. Окклюзирующий тромбоз общей бедренной вены 
слева, окклюзирующий тромбоз левой наружной под-
вздошной вены. Жидкость в  полости малого таза. Воздух 
в забрюшинном пространстве (рис. 1–4).

Данные ЭхоКГ: умеренное расширение правых камер 
сердца, уменьшение размеров и  гипертрофия миокар-
да левого желудочка, регургитация на  трикуспидальном 
клапане 1–2-й степени. Данные ЭКГ: выраженная синусо-
вая тахикардия с ЧСС 162–166 в 1 мин. Выраженные изме-
нения миокарда левого желудочка.

Ультразвуковая допплерография: окклюзирую-
щий тромбоз общей бедренной вены слева без признаков 
флотации верхнего полюса тромба. Окклюзирующий тром-
боз левой наружной подвздошной вены в  стадии частич-
ной реканализации без  признаков флотации верхнего по-
люса тромба.

На  основании анамнеза, оценки клинической картины, 
результатов проведенного лабораторного и  инструмен-
тального обследования установлен клинический диагноз: 
«Новая коронавирусная инфекция (COVID-19), вирус иден-
тифицирован. Внебольничная двусторонняя полисегмен-
тарная пневмония. Двусторонний пневмоторакс. Пневмо-
медиастинум. Массивная тромбоэмболия сегментарных 
ветвей легочной артерии с обеих сторон (ТЭЛА). Окклюзи-
рующий илеофеморальный тромбоз слева, без  признаков 
флотации в стадии частичной реканализации и илеофемо-
ральный тромбоз слева. Гипертрофия левого желудочка. 
Недостаточность трикуспидального клапана 1–2-й степе-
ни. Мультисистемный воспалительный синдром. Сепсис. 
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Синдром полиорганной недостаточности (дыхательная 
недостаточность 3-й степени; сердечно-сосудистая недо-
статочность 2А степени, II функциональный класс по Ross; 
почечная недостаточность: острое почечное повреждение 
по RIFLE стадии F преренально-ренального генеза на фоне 
полиорганной недостаточности и  COVID-ассоциирован-
ное). Подкожная межмышечная эмфизема мягких тканей 
шеи, лица, грудной стенки с обеих сторон, передней брюш-
ной стенки, спины. Морбидное ожирение (SDS ИМТ+6,82). 
Тяжелая анемия смешанного генеза».

Для согласования тактики ведения пациент консульти-
рован специалистами по COVID-19 РДКБ — филиала ФГАОУ 
ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России. Назначе-
но комплексное лечение в  соответствии с  действующими 
временными методическими рекомендациями по  профи-
лактике, диагностике и  лечению новой коронавирусной 
инфекции (COVID-19) (версия 13)2: инфузионная (раствор 
натрия хлорида 0,9%, стерофундин изотонический) и анти-
бактериальная (меропенем 2 г/сут, ванкомицин 620 мг/сут) 
терапия, антикоагулянты (нефракционированный гепарин 
в  дозе 20 ед/кг/ч), глюкокортикостероиды (дексамета-
зон 48 мг/сут), кардиотоники (допамин до 10 мкг/кг/мин, 
норадреналин 0,15 мкг/кг/мин), ингибиторы протонно-
го насоса (омепразол), диуретики (фуросемид 40 мг/сут), 
трансфузии компонентов крови (эритроцитарная масса, 
свежезамороженная плазма, альбумин). Плевральную по-
лость дренировали.

Несмотря на  проводимое лечение, состояние пациен-
та оставалось крайне тяжелым, сохранялась лихорадка 
до  39,0 °С, на  осмотр реагировал слабо. По  данным ла-
бораторного исследования признаки полиорганных дис-
метаболических и  воспалительных изменений нарастали: 
креатинин 355 мкмоль/л, мочевина 18,9 ммоль/л, пече-

ночные трансаминазы 304–458 Ед/л (норма 0–50 Ед/л), 
α-амилаза 315 Ед/л (норма 28–100 Ед/л), КК 20120 Ед/л 
(норма 32–247 Ед/л), КК-МВ 152 Ед/л (норма 0–24 Ед/л), 
СРБ 78,63 мг/л (норма 0–5 мг/л), ЛДГ 2149 Ед/л (100–
290 Ед/л), D-димер 1070 нг/мл, глюкоза 14,1 ммоль/л.

На  4-е сутки госпитализации в  детское реанимацион-
ное отделение ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского 
(23-и сутки болезни), с учетом сохраняющейся олигоанурии 
и прогрессивного нарастания маркеров нарушения экскре-
торной функции почек, ребенку провели сеанс поточного ге-
модиализа, после чего ребенок стал открывать глаза и  по-
ворачивать голову на оклик, фиксировал взгляд. По данным 
лабораторных исследований отмечалась некоторая поло-
жительная динамика: уменьшился лейкоцитоз, уровень пе-
ченочных трансаминаз снизился в 1,5 раза, СРБ — в 4 раза, 
прокальцитонина — в 2 раза, наметилась тенденция к нор-
мализации уровня общего белка и  альбумина, α-амилазы, 
несколько снизились уровни ЛДГ, КК и КК-МВ. Однако оста-
вался низкими уровень гемоглобина (70–84 г/л), эритроци-
тов (2,3–2,9×1012/л), прогрессировали лимфопения до 2,5%, 
нейтрофилез до 92,2%, резко снизился уровень тромбоцитов 
до 80×109/л, увеличилось количество ядросодержащих эри-
троцитов до 3 кл / 100 лейкоцитов, появились эритроциты 
с базофильной пунктацией, анизоцитоз. По данным биохи-
мического анализа крови сохранялись высокие уровни кре-
атинина (315–412 мкмоль/л (норма 45–105 мкмоль/л)), 
мочевины (18,9 ммоль/л (норма 1,8–6,4 ммоль/л)), глюкозы 
(до 7,0–7,5 ммоль/л), увеличился уровень общего билиру-
бина до  23,8 мкмоль/л преимущественно за  счет прямой 
фракции (12,7 мкмоль/л), фибриногена до 5,17 г/л (норма 
2,8–4,7 г/л). Количество воздуха в  плевральных полостях 
уменьшилось, но отмечался умеренный двусторонний апи-
кальный гидроторакс.

Рис. 1. Пациент З., 9 лет. Данные КТ. Аксиальная проекция. 
1 — эмфизема мягких тканей грудной стенки; 2 — пневмоторакс;  
3 — пневмомедиастинум; 4 — симптом «матового стекла»

Fig. 1. Patient Z., male, 9 years old. Chest CT scan data, 
axial projection. 
1 — chest wall subcutaneous emphysema; 2 — pneumothorax;  
3 — pneumomediastinum; 4 — ground-glass opacity

Рис. 2. Пациент З., 9 лет. Данные КТ. Фронтальная про-
екция. 
1 — пневмоторакс; 2 — эмфизема мягких тканей грудной стенки;  
3 — симптом «матового стекла»

Fig. 2. Patient Z., male, 9 years old. Chest CT scan data
Frontal projection. 
1 — pneumothorax; 2 — chest wall subcutaneous emphysema;  
3 — ground-glass opacity
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На  5-е сутки госпитализации в  ГБУЗ МО МОНИКИ 
им.  М.Ф. Владимирского (24-е сутки заболевания) отме-
чено усиление кровоточивости в  местах взятия анализов 
крови и установки ЦВК. Из полости рта и носа, по назога-
стральному зонду появилось геморрагическое отделяемое. 
Пациент перестал реагировать на осмотр. По данным коа-
гулограммы (активированное частичное тромбопластино-
вое время (АЧТВ), международное нормализованное отно-
шение, тромбиновое время, протромбиновая активность): 
признаки гипокоагуляции. Снизилась SpO2 до  77–78%, 
гемодинамика стала нестабильной, развилась неуправ-
ляемая гипотензия со снижением АД до  64/30 мм рт. ст. 
Электрическая активность сердца с  переходом из  тахи-
кардии с ЧСС до 154 в 1 мин в брадикардию с ЧСС до 50 
в  1 мин с  полиморфными нарушениями сердечного рит-
ма и  переходом в  асистолию. Проводимые реанимацион-
ные мероприятия в полном объеме в течение 30 мин оказа-
лись без эффекта. Констатирована биологическая смерть.

По  данным патологоанатомического исследования 
у  пациента выявлена двусторонняя субтотальная пневмо-
ния, тромбы в  просветах сегментарных ветвей легочных 
артерий с  обеих сторон, множественные подплевральные 
кровоизлияния; в брюшной полости обнаружено 450 мл 
прозрачной жидкости соломенно-желтого цвета. Источни-
ком тромбоэмболии стал обнаруженный ранее илеофемо-
ральный тромбоз. Течение основного заболевания ослож-
нилось прогрессированием дыхательной недостаточности 
с развитием отека головного мозга (масса 1405 г) с вкли-
нением миндалин мозжечка в большое затылочное отвер-
стие, ставшим непосредственной причиной смерти.

Патологоанатомический диагноз. Основной: «Илео-
феморальный тромбоз слева. Фоновое заболевание: пе-
ренесенная новая коронавирусная инфекция. Морбидное 
ожирение». Осложнения: «Тромбоэмболия сегментарных 
ветвей обеих легочных артерий. Двусторонняя субтоталь-

ная вирусно-бактериальная пневмония (данные микро-
биологического исследования). Диффузное альвеолярное 
повреждение: острая фаза с  признаками организации. 
Красный инфаркт средней доли правого легкого. Фибри-
нозно-язвенный трахеит. Отек легких. Центролобулярные 
некрозы гепатоцитов, мелко- и среднекапельная жировая 
дистрофия печени. Асцит (450 мл). Очаговые дисметабо-
лические некрозы кардиомиоцитов. Острое повреждение 
почек (креатинин 355 мкмоль/л, мочевина 18,9 ммоль/л). 
Сеанс гемодиализа. Дренированный двусторонний пнев-
моторакс. Пневмомедиастинум. Подкожная межмышечная 
эмфизема мягких тканей шеи, лица, грудной клетки с обеих 
сторон, передней брюшной стенки и  спины. Недостаточ-
ность трикуспидального клапана 1–2-й степени (клиниче-
ски). Отек головного мозга с  вклинением миндалин моз-
жечка в большое затылочное отверстие».

Обсуждение
Представленное клиническое наблюдение демонстри-

рует тяжелое осложненное течение COVID-19 у  ребенка 
9 лет с крайней степенью ожирения.

Можно выделить ряд факторов, повлиявших на  не-
благоприятный исход заболевания. Известно, что  избыточ-
ная масса тела у мальчика отмечалась с раннего возраста, 

Рис. 3. Пациент З., 9 лет. Данные КТ. Фронтальная про-
екция, артериальная фаза динамического контрастного 
сканирования: тромбозы (дефекты контрастирования) 
в мелких ветвях легочной артерии
Fig. 3. Patient Z., male, 9 years old. Chest CT scan data, 
frontal projection in the arterial phase of dynamic contrast-
enhanced CT scan: thrombosis (contrast defects) in small 
branches of the pulmonary artery

Рис. 4. Пациент З., 9 лет. Данные КТ, алгоритм MIP. 
Фронтальная проекция, венозная фаза динамического 
контрастного сканирования: тромбы илеофеморального 
сегмента общей бедренной вены слева
Fig. 4. Patient Z., male, 9 years old. CT scan data, MIP 
algorithm, frontal projection in the the venous phase of 
dynamic contrast-enhanced CT scan: iliofemoral deep vein 
thrombosis of the common femoral vein on the left
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к  9 годам сформировалось морбидное ожирение. Одна-
ко родителями и  участковой службой данное состояние 
не  было расценено как  фактор потенциального риска ре-
ализации коморбидной патологии. На учете у эндокрино-
лога ребенок не состоял, мероприятия по снижению мас-
сы тела и оценка метаболического статуса не проводились. 
В дебюте заболевания COVID-19 протекал под маской лег-
кой респираторной инфекции, в связи с чем родители ле-
чили ребенка дома самостоятельно, за медицинской помо-
щью не обращались. Только на 7-е сутки ввиду отсутствия 
эффекта от проводимой симптоматической терапии ребе-
нок консультирован педиатром по месту жительства. Про-
должена тактика амбулаторного ведения пациента, в схему 
лечения добавлен антибиотик. На 9-е сутки от начала забо-
левания возникло внезапное ухудшение состояния в  виде 
одышки, чувства нехватки воздуха, судорожного синдро-
ма, в связи с чем ребенок был экстренно госпитализирован 
в отделение реанимации и интенсивной терапии инфекцион-
ной больницы по месту жительства. По результатам обсле-
дования диагностированы двусторонняя полисегментарная 
вирусная пневмония, массивная ТЭЛА, источником кото-
рой явился илеофеморальный тромбоз. Состояние ребенка 
в  период наблюдения в  стационаре оставалось крайне тя-
желым, нестабильным. В процесс лечения были вовлечены 
специалисты федерального детского центра по  COVID-19. 
Лечение проводили в  соответствии с  действующими вре-
менными методическими рекомендациями по профилакти-
ке, диагностике и лечению COVID-19. Применяли высокие 
дозы гепарина и  глюкокортикостероидов, однако по  от-
сутствию адекватного терапевтического эффекта на  фоне 
применения максимальных доз гепарина и отсутствию при-
роста АЧТВ можно предположить гепаринорезистентность. 
Несмотря на  проводимое комплексное лечение, на  24-е 
сутки от начала первых проявлений болезни ребенок погиб 
от тяжелого нарушения кровообращения, тромботических 
осложнений, приведших к  фатальной полиорганной недо-
статочности. Ожирение оказалось тяжелым преморбидным 
фоном для  этого пациента, а  особенности эпидемиологи-
ческого анамнеза позволяют предположить циркуляцию 
агрессивного штамма коронавируса SARS-CoV-2 внутри 
семьи (типирование вируса не проводили).

В  литературе представлен обзор публикаций, посвя-
щенных влиянию ожирения на  заболеваемость и  течение 
COVID‑19, согласно которому ожирение у взрослых отно-
сится к  основным факторам риска тяжелого течения за-
болевания и смертности как на фоне заболевания, так и в 
постковидном периоде [19]. Опубликованные ранее клини-
ческие наблюдения, наряду с приведенным нами, подтвер-
ждают, что риск тяжелого течения COVID-19 у детей с мор-
бидным ожирением повышен [20, 21].

Заключение
Во всем мире ожирение признано предиктором небла-

гоприятного течения и  исхода COVID-19 как  у взрослых, 
так и у детей, поскольку жировая ткань участвует в форми-
ровании MIS-C, механизмах поражения сосудистой стенки 
и изменениях реологии крови в сторону гиперкоагуляции. 
В  представленном клиническом наблюдении неблаго-
приятными факторами, повлиявшими на  исход течения 
COVID-19 у ребенка, явились: избыточная масса тела с ран-
него возраста с  формированием морбидного ожирения 
к моменту заболевания, отягощенный эпидемиологический 

анамнез, а также начало болезни под маской легкой респи-
раторной инфекции. Несмотря на  проводимое комплекс-
ное лечение возникших осложнений в  виде двусторонней 
пневмонии, массивной ТЭЛА, источником которой послу-
жили илеофеморальный тромбоз и формирование MIS-C, 
развилась фатальная полиорганная недостаточность.

Литература / References
1. Бокова Т.А., Карташова Д.А., Бевз А.С., Бокова О.А. Метаболиче-
ский синдром у  детей: алгоритмы диагностических и  лечебно-про-
филактических мероприятий. Экспериментальная и  клиническая 
гастроэнтерология. 2022;202(6):19–26. DOI: 10.31146/1682-8658-ecg-
202-6-19-26.
[Bokova T.A., Kartashova D.A., Bevz A.S., Bokova O.A. Metabolic syndrome 
in children: algorithms of diagnostic and therapeutic and preventive 
measures. Experimental and clinical gastroenterology. 2022;202(6):19–26 
(in Russ.)]. DOI: 10.31146/1682-8658-ecg-202-6-19-26.
2. Фурсов А.Б., Оспанов О.Б., Фурсов Р.А. Ожирение и COVID-19 — при-
знаки конвергенции двух пандемий. Рекомендации по борьбе с ожи-
рением, основанные на  принципах "ROOTS". Ожирение и  метабо-
лизм. 2021;18(4):456–464. DOI: 10.14341/omet12745.
[Fursov A.B., Ospanov O.B., Fursov R.A. Obesity and COVID-19 — signs 
of convergence of two pandemics. Recommendations for combating 
obesity based on the principles of "ROOTS". Obesity and metabolism. 
2021;18(4):456–464 (in Russ.)]. DOI: 10.14341/omet12745.
3. Wise J. Covid-19: Highest death rates seen in countries with most 
overweight populations. BMJ. 2021;372:n623. DOI: 10.1136/bmj.n623. 
4. Yadav R., Aggarwal S., Singh A. SARS-CoV-2-host dynamics: Increased 
risk of adverse outcomes of COVID-19 in obesity. Diabetes Metab Syndr. 
2020;14(5):1355–1360. DOI: 10.1016/j.dsx.2020.07.030.
5. Кантемирова М.Г., Новикова Ю.Ю., Овсянников Д.Ю. и  др. Дет-
ский мультисистемный воспалительный синдром, ассоциированный 
с новой коронавирусной инфекцией (COVID-19): актуальная инфор-
мация и  клиническое наблюдение. Педиатрическая фармакология. 
2020;17(3):219–229. DOI: 10.15690/pf.v17i3.2126.
[Kantemirova M.G., Novikova Yu.Yu., Ovsyannikov D.Yu. et al. Pediatric 
multisystem inflammatory syndrome associated with new coronavirus 
infection (COVID-19): current information and clinical observation. 
Pediatric pharmacology. 2020;17(3):219–229 (in Russ.)]. DOI: 10.15690/
pf.v17i3.2126.
6. Rowley A.H., Shulman S.T., Arditi M. Immune pathogenesis of COVID-
19-related multisystem inflammatory syndrome in children. J Clin Invest. 
2020;130(11):5619–5621. DOI: 10.1172/JCI143840.
7. Barrera Dussán N., Ramos-Castañeda J.A. Prevalencia de malnutrición 
enmenores de 5 años. Comparación entre parámetros OMS y su adaptación 
a Colombia. Univ. Salud 2020;22:91–95. DOI: 10.22267/rus.202201.179.
8. Макацария А.Д., Слуханчук Е.В., Бицадзе В.О. и  др. Тромботиче-
ский шторм, нарушения гемостаза и  тромбовоспаление в  условиях 
COVID-19. Акушерство, Гинекология и Репродукция. 2021;15(5):499–
514. DOI: 10.17749/2313-7347/ob.gyn.rep.2021.247.
[Makatsaria A.D., Slushanchuk E.V., Bitsadze V.O. et al. Thrombotic storm, 
hemostasis disorders and thrombosis in COVID-19 conditions. Obstetrics, 
Gynecology and Reproduction. 2021;15(5):499–514 (in Russ.)]. DOI: 
10.17749/2313-7347/ob.gyn.rep.2021.247.
9. Nogueira-de-Almeida C.A., Del Ciampo L.A., Ferraz I.S. et al. COVID-19 
and obesity in childhood and adolescence: a clinical review. J Pediatr (Rio 
J). 2020;96(5):546–558. DOI: 10.1016/j.jped.2020.07.001.
10. Cheng W.A., Turner L., Marentes Ruiz C.J. et al. Clinical manifestations 
of COVID-19 differ by age and obesity status. Influenza Other Respir 
Viruses. 2022;16(2):255–264. DOI: 10.1111/irv.12918.
11. Верткин А.Л., Авдеев С.Н., Ройтман Е.В. и  др. Вопросы лечения 
COVID-19 с позиции коррекции эндотелиопатии и  профилакти-
ки тромботических осложнений. Согласованная позиция экспер-
тов. Профилактическая медицина. 2021;24(4):45–51. DOI: 10.17116/
profmed20212404145.
[Vertkin A.L., Avdeev S.N., Roitman E.V. et al. Issues of treatment of 
COVID-19 from the perspective of correction of endotheliopathy and 
prevention of thrombotic complications. The agreed position of the 
experts. Preventive medicine. 2021;24(4):45–51 (in Russ.)]. DOI: 10.17116/
profmed20212404145.



85

Clinical Practice Pediatrics

РМЖ. Мать и дитя. T. 7, № 1, 2024 / Russian Journal of Woman and Child Health. Vol. 7, № 1, 2024

12. Сабиров И.С., Муркамилов И.Т., Фомин B.В., Сабирова А.И. Про-
гностическое значение D-димера в  развитии тромбоэмболических 
осложнений при  новой коронавирусной инфекции (COVID-19). The 
Scientific Heritage. 2021;60–2(60):38–46. DOI: 10.24412/9215-0365-2021-
60-2-38-46.
[Sabirov I.S., Murkamilov I.T., Fomin B.V., Sabirova A.I. Prognostic value 
of D-dimer in the development of thromboembolic complications in new 
coronavirus infection (COVID-19). The Scientific Heritage. 2021;60–
62(60):38–46 (in Russ.)]. DOI: 10.24412/9215-0365-2021-60-2-38-46.
13. Демидова Т.Ю., Волкова Е.В., Грицкевич Е.Ю. Ожирение 
и  COVID-19: фатальная связь. Инфекционные болезни: новости, 
мнения, обучение. 2020;9(3):25–32. DOI: 10.33029/2305-3496-2020-9-
3Б-25-32.
[Demidova T.Yu., Volkova E.V., Gritskevich E.Yu. Obesity and COVID-19: 
fatal relationship. Infectious diseases: news, opinions, training. 
2020;9(3):25–32 (in Russ.)]. DOI: 10.33029/2305-3496-2020-9-3Б-25-32.
14. Maier H.E., Lopez R., Sanchez N. et al. Obesity increases the duration of 
influenza A virus shedding in adults. J Infect Dis. 2018;218(9):1378–1382. 
DOI: 10.1093/infdis/jiy370.
15. Murugan A.T., Sharma G. Obesity and respiratory diseases. Chron 
Respir Dis. 2008;5(4):233–242. DOI: 10.1177/1479972308096978.
16. Ибадов Р.А., Сабиров Д.М., Ибрагимов С.Х. и  др. Механика ды-
хания и  газообмен при  остром респираторном дистресс-синдроме, 
ассоциированном с COVID-19. Общая реаниматология. 2022;18(5):24–
31. DOI: 10.15360/1813-9779-2022-5-24-31.
[Ibadov R.A., Sabirov D.M., Ibragimov S.H. et al. Respiratory mechanics 
and gas exchange in acute respiratory distress syndrome associated with 
COVID-19. General resuscitation. 2022;18(5):24–31 (in Russ.)]. DOI: 
10.15360/1813-9779-2022-5-24-31.
17. Stefan N., Schick F., Häring H.U. Causes. Characteristics, and 
Consequences of Metabolically Unhealthy Normal Weight in Humans. Cell 
Metab. 2017;26(2):292–300. DOI: 10.1016/j.cmet.2017.07.008.
18. Whitworth H., Sartain S.E., Kumar R. et al. Rate of thrombosis in 
children and adolescents hospitalized with COVID-19 or MIS-C. Blood. 
2021;138(2):190–198. DOI: 10.1182/blood.2020010218.
19. Кравчук Е.Н., Неймарк А.Е., Бабенко А.Ю., Гринева Е.Н. Ожире-
ние и COVID‑19. Артериальная гипертензия. 2020;26(4):439–445. DOI: 
10.18705/1607-419X-2020-26-4-440-446.
[Kravchuk E.N., Neymark A.E., Babenko A.Yu., Grineva E.N. Obesity and 
COVID‑19. Arterial hypertension. 2020;26(4):439–445 (in Russ.)]. DOI: 
10.18705/1607-419X-2020-26-4-440-446.
20. Соколовская В.В., Литвинова А.А., Крикова А.В., Козлов Р.С. Вли-
яние морбидного ожирения на  исход COVID-19 у  ребенка. Детские 
инфекции. 2022;21(3):47–51. DOI: 10.22627/2072-8107-2022-21-3-47-51.
[Sokolovskaya V.V., Litvinova A.A., Krikova A.V., Kozlov R.S. The effect 
of morbid obesity on the outcome of COVID-19 in a child. Childhood 
infections. 2022;21(3):47–51 (in Russ.)]. DOI: 10.22627/2072-8107-2022-21-
3-47-51.
21. Самойлов К.В., Ермолаева Ю.А., Пономарева Д.А. и  др. Клини-
ческий случай тяжелого течения COVID-19 у  ребенка на  фоне мор-
бидного ожирения. Инфекция и иммунитет. 2023;13(1):174–182. DOI: 
10.15789/2220-7619-CCO-2109.
[Samoilov K.V., Ermolaeva Yu.A., Ponomareva D.A. et al. A clinical case of 
severe COVID-19 in a child with morbid obesity. Infection and immunity. 
2023;13(1):174–182 (in Russ.)]. DOI: 10.15789/2220-7619-CCO-2109.

СВЕДЕНИЯ ОБ АВТОРАХ:
Карташова Дарья Александровна — младший научный 
сотрудник отделения педиатрии ГБУЗ МО МОНИКИ  
им.  М.Ф. Владимирского; 129110, Россия, г.  Москва, 
ул. Щепкина, д. 61/2; ORCID iD 0000-0002-0005-7352.
Бокова Татьяна Алексеевна — д.м.н., руководитель педиа-
трического отделения ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Влади-
мирского; 129110, Россия, г. Москва, ул. Щепкина, д. 61/2; 
профессор кафедры педиатрии с  инфекционными болез-

нями у  детей ФДПО ИНОПР РНИМУ им.  Н.И. Пирогова 
Минздрава России; 117997, Россия, г. Москва, ул. Остро-
витянова, д. 1; ORCID iD 0000-0001-6428-7424.
Ражева Ирина Витальевна — к.м.н., заведующая отделе-
нием детской реанимации и интенсивной терапии, доцент 
кафедры анестезиологии и  реаниматологии ГБУЗ МО  
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского; 129110, Россия, г. Мо-
сква, ул. Щепкина, д. 61/2; ORCID iD 0009-0007-5071-5652.
Бевз Анна Сергеевна — младший научный сотрудник от-
деления педиатрии ГБУЗ МО МОНИКИ им.  М.Ф. Влади-
мирского; 129110, Россия, г. Москва, ул. Щепкина, д. 61/2; 
ORCID iD 0000-0002-4954-4872.
Воронцова Светлана Викторовна — к.м.н., врач-рентгено-
лог отделения лучевой диагностики ГБУЗ МО МОНИКИ  
им.  М.Ф. Владимирского; 129110, Россия, г.  Москва, 
ул. Щепкина, д. 61/2; ORCID iD 0000-0003-3584-4345.
Контактная информация: Карташова Дарья Александров-
на, e-mail: snowwhiteforest@yandex.ru.
Прозрачность финансовой деятельности: никто из авто-
ров не  имеет финансовой заинтересованности в  пред-
ставленных материалах или методах.
Конфликт интересов отсутствует.
Статья поступила 22.11.2023.
Поступила после рецензирования 15.12.2023.
Принята в печать 16.01.2024.

ABOUT THE AUTHORS:
Darya A. Kartashova — junior researcher at the Department 
of Pediatrics, M.F. Vladimirskiy Moscow Regional Research 
and Clinical Institute; 61/2, Shchepkin str., Moscow, 129110, 
Russian Federation; ORCID iD 0000-0002-0005-7352.
Tatyana A. Bokova — Dr. Sc. (Med.), Head of the Department 
of Pediatrics, M.F. Vladimirskiy Moscow Regional Research 
and Clinical Institute; 61/2, Shchepkin str., Moscow, 129110, 
Russian Federation; Professor of the Department of Pediatrics 
with Infectious Diseases, Institute of Continuing Professional 
Education, Pirogov Russian National Research Medical 
University; 1, Ostrovityanov str., Moscow, 117997, Russian 
Federation; ORCID iD 0000-0001-6428-7424.
Irina V. Razheva — C. Sc. (Med.), Head of the Department of 
Pediatric Intensive Care and Emergency, Associate Professor 
of the Department of Anesthesiology and Emergency 
Department, M.F. Vladimirskiy Moscow Regional Research 
and Clinical Institute; 61/2, Shchepkin str., Moscow, 129110, 
Russian Federation; ORCID iD 0009-0007-5071-5652.
Anna S. Bevz — junior researcher at the Department of 
Pediatrics, M.F. Vladimirskiy Moscow Regional Research 
and Clinical Institute; 61/2, Shchepkin str., Moscow, 129110, 
Russian Federation; ORCID iD 0000-0002-4954-4872.
Svetlana V. Vorontsova — C. Sc. (Med.), radiologist of the 
Department of Radiation Diagnostics, M.F. Vladimirskiy 
Moscow Regional Research and Clinical Institute; 61/2, 
Shchepkin str., Moscow, 129110, Russian Federation; ORCID 
iD 0000-0003-3584-4345.
Contact information: Daria A. Kartashova, e-mail: 
snowwhiteforest@yandex.ru.
Financial Disclosure: no authors have a financial or property 
interest in any material or method mentioned.
There is no conflict of interest.
Received 22.11.2023.
Revised 15.12.2023.
Accepted 16.01.2024.





РМЖ. Мать и дитя. T. 7, № 1, 2024 / Russian Journal of Woman and Child Health. Vol. 7, № 1, 2024

Журнал «РМЖ. Мать и дитя» принимает к печати оригинальные статьи и обзоры по всем 
разделам акушерства, гинекологии и педиатрии, которые ранее не были опубликованы 
либо приняты для публикации в других печатных и/или электронных изданиях. Все ма-
териалы, поступившие в редакцию и соответствующие требованиям настоящих правил, 
подвергаются рецензированию. Статьи, одобренные рецензентами и редколлегией, пе-
чатаются на безвозмездной основе для авторов. На коммерческой основе в журнале по-
мещаются информационные и/или рекламные материалы отечественных и зарубежных 
рекламодателей.

Последовательность оформления статьи следующая: титульный лист, резюме, текст, 
библиографический список, таблицы, иллюстрации, подписи к иллюстрациям.

Титульный лист должен содержать:
1. Название статьи. В названии не допускается использование сокращений, аббреви-

атур, а также торговых (коммерческих) названий препаратов и медицинской аппаратуры.
2. Фамилии и инициалы авторов, их ученая степень, звание и основная должность.
3. Полное название учреждения и отдела (кафедры, лаборатории), в котором выпол-

нялась работа, а также полный почтовый адрес учреждения.
4. Фамилия, имя, отчество и полная контактная информация автора, ответственного 

за связь с редакцией.
Далее информация, описанная в пп. 1–4, дублируется на английском языке. В ан-

глийских названиях учреждений не следует указывать их полный государственный статус, 
опустив термины типа федеральное учреждение, государственное, бюджетное, образова-
тельное, лечебное, профилактическое, коммерческое и пр.).

5. Источники финансирования в форме предоставления грантов, оборудования, 
лекарственных препаратов или всего перечисленного, а также сообщение о возможном 
конфликте интересов.

Резюме должно содержать не менее 250 слов для оригинальных статей и не менее 
150 слов для обзоров и быть структурированным, т. е. повторять заголовки рубрик статьи: 
цель, методы, результаты, заключение.

Резюме к обзору литературы не структурируется.
Ниже помещаются ключевые слова (около 10), способствующие индексированию 

статьи в информационно-поисковых системах. Акцент должен быть сделан на новые 
и важные аспекты исследования или наблюдений.

Резюме и ключевые слова полностью дублируются на английском языке. Переводу 
следует уделять особое внимание, поскольку именно по нему у зарубежных коллег соз-
дается общее мнение об уровне работы. Рекомендуется пользоваться услугами профес-
сиональных переводчиков.

Текстовая часть статьи должна быть максимально простой и ясной, без длинных 
исторических введений, необоснованных повторов, неологизмов и научного жаргона. Для 

обозначения лекарственных средств нужно использовать международные непатентован-
ные наименования; уточнить наименование лекарства можно на сайте заменить на http://
www.grls.rosminzdrav.ru. При изложении материала рекомендуется придерживаться сле-
дующей схемы: а) введение и цель; б) материал и методы исследования; в) результаты; 
г) обсуждение; д) выводы/заключение; ж) литература. Для более четкой подачи инфор-
мации в больших по объему статьях необходимо ввести разделы и подзаголовки внутри 
каждого раздела.

Все части рукописи должны быть напечатаны через 1,5 интервала, шрифт — Times 
New Roman, размер шрифта — 12, объем оригинальной статьи — до 10 страниц, обзора 
литературы — до 15 страниц. Подписи к рисункам, названия таблиц и обозначения на ри-
сунках и таблицах должны быть продублированы на английском языке.

Список литературы необходимо размещать в конце текстовой части рукописи 
и оформлять согласно стилю Vancouver (NLM). Источники в списке литературы необхо-
димо указывать строго в порядке цитирования и нумеровать в строгом соответствии с их 
нумерацией в тексте статьи. Ссылку в тексте рукописи, таблицах и рисунках на литератур-
ный источник приводят в виде номера в квадратных скобках (например, [5]). Русскоязыч-
ные источники должны приводиться не только на языке оригинала (русском), но и на ан-
глийском. Англоязычные источники публикуются на языке оригинала.

В список литературы следует включать статьи, преимущественно опубликованные 
в последние 10–15 лет в реферируемых журналах, а также монографии и патенты. Реко-
мендуется избегать цитирования авторефератов диссертаций, методических руководств, 
работ из сборников трудов и тезисов конференций. Ссылки на анонимные источники, т.е. 
источники, не имеющие автора или редактора (приказы, отчеты НИР, нормативные акты, 
инструкции к лекарственным препаратам и т.п.) следует оформлять как сноски, не внося 
их в список литературы.

Пример оформления ссылки на статью:
Шкурников М.Ю., Нечаев И.Н, Хаустова Н.А. и др. Экспрессионный профиль вос-

палительной формы рака молочной железы. Бюллетень экспериментальной биологии 
и медицины. 2013;155 (5):619–625.

[Shkurnikov M.Y., Nechaev I.N., Khaustova N.A. et al. Expression profile of inflammatory 
breast cancer. Bulletin of Experimental Biology and Medicine. 2013;155 (5):619–625 (in Russ.)].

За правильность представленных библиографических данных автор несет ответ-
ственность.

Автор должен сохранить копии всех материалов и документов, представленных в ре-
дакцию.

Статьи, оформленные не по правилам, не рассматриваются.
Материалы для публикации в электронном виде следует направлять на адрес: 

article@doctormedia.ru.

“Russian Journal of Woman and Child Health” accepts original articles and reviews in Russian 
and English for all areas of obstetrics, gynecology and pediatrics that were not previously 
published or accepted for publication in other printed and/or electronic publications. All materials 
submitted to the editorial board and complying with the requirements of these guidelines are 
subject to review. Articles approved by the editors and the editorial board are printed on a fee-
free basis for the authors. Information and/or promotional materials of domestic and foreign 
advertisers are published in the magazine on a commercial basis.

The scheme of the article is as follows: title page, abstract, text, references, tables, figures, 
figure captions.

The title page should contain:
1. The title of the article. The title should not contain abbreviations, word contractions and 

commercial names of drugs and medical equipment.
2. Names and surnames of authors, their academic degree, title and position.
3. The full name of the institution and department (laboratory) in which the work was 

performed, as well as the full post address of the institution.
4. Surname, name, patronymic and full contact information of the author responsible for 

communication with the editorial office.
5. Sources of financing in the form of grants, equipment, medicines or all of the above, as 

well as a report on a possible conflict of interest.
The abstract should contain at least 250 words for original articles and at least 150 words 

for reviews and be structured, i.e., repeat the headings of the article: aim, methods, results, 
conclusion. The abstract to the literature review is not structured.

The keywords (about 10) are provided below the article, contributing to indexing the article 
in the information retrieval systems. The emphasis should be on new and important aspects of 
research or observations.

For articles in Russian the information described in Nos. 1–4 should be duplicated in 
English. The English names of institutions should not include their full state status, such as 
a federal institution, state, budgetary, educational, curative, preventive, commercial, etc.). 
Abstract and keywords, figure captures, table names and symbols in figures and tables should 
be duplicated in English. Special attention should be paid to translation, since it helps our 
foreign colleagues to create a general opinion about the article. It is recommended to use 
professional translation.

The text of the article should be simple and clear, without long historical introductions, 
unreasonable repetitions, neologisms and scientific jargon. To indicate the drugs the international 
nonproprietary names are needed. You can specify the name of the drug on the site http://www.
grls.rosminzdrav.ru. It is recommended to adhere to the following scheme of presentation (not 
marking them in the text): a) the introduction and aim; b) material and methods; c) results; d) 
discussion e) conclusions; g) references.

For a more accurate presentation of information in large-volume articles, it is necessary to 
use sections and sub-headings within each section.

All parts of the manuscript should be printed in 1.5 intervals, font — Times New Roman, 
font size — 12, the volume of the original article — up to 10 pages, literature review — up to 
15 pages. References should be placed at the end of the manuscript and printed in Vancouver 
style (NLM). Sources in the list of references must be strictly specified in the order of 
citing and numbered in strict accordance with their numbering in the text of the article. The 
reference in the text of the manuscript, tables and figures on the literary source should be 
presented in the form of numbers in square brackets (e.g., [5]). Russian sources should 
be cited not only in the original language (Russian), but also in English. English-language 
sources are published in the original language.

The list of references should include articles, mainly published in the last 10–15 years 
in refereed journals, monographs and patents. It is recommended to avoid theses, manuals, 
works from the collections of papers, proceedings of the conference. Links to anonymous 
sources (without author or editor), such as orders, research reports, regulations, instructions 
for medicines, etc. should be formatted as footnotes not including them to references.

For example:
Cohen J.I. Epstein-Barr virus infection. N Engl J Med. 2000;343 (7):481–492.
The author is solely responsible for the accuracy of the information contained in the list 

of references.
The author should keep a copy of all materials and documents submitted to the editorial 

office.

Articles drawn up without taking into account the above requirements are not considered.
Materials for publication in electronic form should be sent to: article@doctormedia.ru.

Правила оформления статей, представляемых к публикации 
в «РМЖ. Мать и дитя»

Rules for preparing articles submitted for publication 
in “Russian Journal of Woman and Child Health”



22–24 МАЯ 2024, 
МОСКВА
VIII Международный 
Междисциплинарный Саммит 
«Женское Здоровье»

MAY 22–24 2024, 
MOSCOW
VIII International Interdisciplinary Summit 
"Women's Health"

https://саммит.женское-здоровье.инфо.сайт

Очно и online
22 мая (прекурс)
23, 24 мая (саммит)

Internal and online
22 may (Pre-Summit Course)
23, 24 may (Internal summit)



ИМП Тримедат® ЛП-№(003957)-(РГ-RU), ЛП-№(002818)-(РГ-RU)

27


