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Астраханский медицинский журнал. 2025. Т. 20, № 3. С. 6–16.  
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НАУЧНЫЕ ОБЗОРЫ 

 

Обзорная статья 3.3.6. Фармакология, клиническая фармакология  

УДК 616-098;615.2;615.4-034;036  (медицинские науки) 

https://doi.org/10.17021/1992-6499-2025-3-6-16 1.5.11. Микробиология (медицинские науки) 

 

РЕЗИСТЕНТНОСТЬ К МЕТРОНИДАЗОЛУ:  
ХАРАКТЕРИСТИКА ПРОБЛЕМЫ, ПУТИ ПРЕОДОЛЕНИЯ 

 

Егор Евгеньевич Круглов1, 2, Михаил Анатольевич Юдин1,  

Александр Геннадьевич Анохин1 

1Государственный научно-исследовательский испытательный институт военной медицины, Санкт-

Петербург, Россия 
2Университет «Реавиз», Санкт-Петербург, Россия 

 

Аннотация. На примере метронидазола систематизированы современные достижения науки в области 

открытия новых механизмов развития устойчивости бактерий и простейших к антибактериальным препаратам. 

На молекулярном уровне рассмотрена эпигенетическая вариабельность развития резистентности к метронида-

золу, а также ее протеомная составляющая в ряду лиганд-фермент-субстрат-ассоциированной специфичности 

взаимодействия. На экспериментальных моделях со штаммами бактерий показаны перспективы преодоления 

механизмов антибиотикорезистентности с использованием современных наноматериалов и металлорганиче-

ских каркасных полимеров. Отмечена возможность подбора условий и матрицы металлорганических каркасных 

полимеров для достижения адресной доставки лекарственных средств. Применение наноматериалов позволяет 

потенцировать эффект антибактериального препарата.  

Ключевые слова: факторы резистентности, антибиотикорезистентность, метронидазол, металлорганиче-

ские каркасные полимеры, механизмы резистентности бактерий 

Для цитирования: Круглов Е. Е., Юдин М. А., Анохин А. Г. Резистентность к метронидазолу: характе-

ристика проблемы, пути преодоления (обзор литературы) // Астраханский медицинский журнал. 2025. Т. 20, 

№ 3. С. 6–16. https://doi.org/10.17021/1992-6499-2025-3-6-16. 

 

SCIENTIFIC REVIEWS 

 

Review article 

 

RESISTANCE TO METRONIDAZOLE:  
CHARACTERISTICS OF THE PROBLEM, WAYS TO OVERCOME 

 

Egor E. Kruglov1, 2, Mikhail A. Yudin1, Alexander G. Anokhin1  
1State Research and Testing Institute of Military Medicine, St. Petersburg, Russia 
2Reaviz University, St. Petersburg, Russia 

 

Abstract. Using the example of metronidazole, modern scientific achievements in the field of discovering new 

mechanisms for the development of resistance of bacteria and protozoa to antibacterial drugs are systematized. At the 

molecular level, the epigenetic variability of the development of resistance to metronidazole, as well as its proteomic 

component in the series of ligand-enzyme-substrate-associated specificity of interaction, is considered. Experimental 

models with bacterial strains show the prospects of overcoming the mechanisms of antibiotic resistance using modern 

nanomaterials and organometallic framework polymers. The possibility of selecting conditions and a matrix of metal-

organic framework polymers to achieve targeted drug delivery is noted. The use of nanomaterials makes it possible to 

potentiate the effect of an anti-bacterial drug. 

Key words: resistance factors, antibiotic resistance, metronidazole, metal-organic frameworks, mechanisms of 

bacterial resistance 

For citation: Kruglov E. E., Yudin M. A., Anokhin A. G. Resistance to metronidazole: characteristics of the 

problem, ways to overcome (literature review). Astrakhan Medical Journal. 2025; 20 (3): 6–16. 

https://doi.org/10.17021/1992-6499-2025-3-6-16 (In Russ.). 

                                                           

© Круглов Е. Е., Юдин М. А., Анохин А. Г., 2025 
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Введение. Развитие устойчивости к антибактериальным препаратам сегодня представляется 

неминуемым явлением повседневной клинической практики. Селекция же изолятов микробиоты 

и выработка ими механизмов противодействия химическому веществу, поступившему в микроорга-

низм, является эволюционно обусловленным процессом, развитие которого остается лишь вопросом 

времени для всего медицинского сообщества. Результатом такой эволюции служит утрата возможно-

сти для практического применения целых поколений или классов антибактериальных препаратов. 

Поэтому слежение за структурой и циркулирующими механизмами антибиотикорезистентности 

в популяции патогенной микробиоты или паразитов остаются приоритетными задачами эпидемиоло-

гов и микробиологов.  

Выявление спектра устойчивых штаммов к лекарственному препарату и скрининг вероятных 

механизмов их устойчивости не могло быть осуществлено без анализа исходных данных в ряду 

встречаемости резистентной флоры и связи с тяжестью инфекционного процесса. Категориальной 

величиной таких сравнительных оценок может служить интерпретация относительно стандартного 

образца антибиотика, в частности метронидазола. Считается, что этот антибиотик обладает «универ-

сальным» действием в отношении большинства патогенов бактериальной природы, а чувствитель-

ность к нему микроорганизмов различного спектра можно принять за константу. Метронидазол ак-

тивно применяется при стоматологических операциях в качестве превентивных мероприятий до или 

после инвазивных вмешательств, в дерматовенерологии, гастроэнтерологии, широко используется 

для лечения клостридиальной инфекции и паразитарных заболеваний (Trichomonas vaginalis, Giardia 

intestinalis, Entamoeba histolytica).  

До настоящего времени пополнение сведений о наличии резистентности к метронидазолу про-

исходит фрагментарно, зачастую оно синхронизировано с вновь выявляемыми случаями резистент-

ности к перспективным антибактериальным препаратам первой линий выбора. Сопоставление дан-

ных в одном срезе наблюдений за разные промежутки времени позволяет более глубоко установить 

причины нарастания устойчивости в популяции штаммов, в отношении которых применялся метро-

нидазол. Само существование проблемы антибиотикорезистентности требует заблаговременного по-

иска средств и способов к ее решению при постоянном практическом использовании метода кон-

троля чувствительности антибактериальных препаратов. 

Цель: проанализировать биологическое разнообразие факторов резистентности и оценить воз-

можность использования металлорганических каркасных полимеров для преодоления устойчивости 

к метронидазолу. 

Результаты исследования и их обсуждение. Научные исследования последних 10 лет в обла-

сти применения антибактериальных средств, к которым относится метронидазол, ставят перед собой 

задачу не только подбора эффективных схем лечения и новых синтетических препаратов, но и пре-

одоления механизмов резистентности микроорганизмов. Принцип преодоления механизмов развития 

устойчивости к антибактериальным химиопрепаратам носит «догоняющий» характер, так как появ-

ление новых фармакологических классов происходит крайне редко, а горизонтальный перенос гене-

тических элементов происходит регулярно, что и обусловливает естественный отбор полирезистент-

ных штаммов.  

Метронидазол активно используется в отношении как микроорганизмов, например, штаммов 

Helicobacter pylori, так и простейших – возбудителей инфекций мочеполового тракта и кишечных 

протозоозов. Механизм действия препарата сопряжен с проникновением через клеточную стенку 

бактерий/простейших и превращением в нитрозосвободный радикал посредством переноса электрона 

к нитрогруппе. За счет выраженных окислительных свойств этот радикал обеспечивает повреждение 

дезоксирибонуклеиновой кислоты (ДНК) прокариот. Низкий восстановительный потенциал метрони-

дазола обеспечивает его активность только при низких значениях окислительно-восстановительных 

реакций. Этот процесс может быть использован микробной клеткой для реализации механизма рези-

стентности – повышение способности поглощения кислорода через активацию каталазы, суперокси-

дисмутазы и пероксидазы. В качестве другого механизма бактериальной устойчивости рассматрива-

ют процессы эффлюкса или обратного транспорта вещества из клетки, а также повышения активно-

сти ферментной системы репарации ДНК [1]. 

Не менее значимым фактором резистентности признают миссенс-мутации в отношении гена 

rdxA, кодирующего нечувствительную к кислороду нитроредуктазу. За счет нее обеспечивается пере-

нос электронов на прометаболит, что обусловливает низкую чувствительность к данному препара-

ту у изолятов Helicobacter pylori. Широкое применение метронидазола в клинической практике  
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позволило выявить резистентные штаммы с генами nim, которые способствуют горизонтальному 

распространению среди широкого спектра штаммов [2]. 

В исследовании H. K. Leiros с соавт. [3] была раскрыта и охарактеризована белковая структура 

фактора патогенности NimA – редуктазы, кодируемой плазмидой pIP417, а также открыт хромосом-

ный фактор NimB и другие плазмиды, определяющие детерминанты устойчивости к метронидазолу – 

pIP419 (NimC) и pIP421 (NimD) [3]. Сегодня известны гены, кодирующие 11 вариантов нитроимида-

золредуктаз – от NimA до NimK [4]. Антибиотикорезистентность в их присутствии реализуется 

в несколько этапов: сначала димер NimA ковалентно связывается с молекулой пирувата (димер 

NimA-Pyr), а потом происходит окисление гистонового белка His-71 и пирувата с образованием ком-

плекса His-71-Pyr (рис. 1) и высвобождением двух электронов (2e–), а также положительно заряжен-

ного иона водорода (H+). Высвободившиеся электроны восстанавливают антибиотик и предотвраща-

ют образование цитотоксичного для прокариота радикала [3]. Характеристика кристаллической 

структуры и экспериментальное обоснование роли двух нитроредуктаз (CDR20291_0684, 26 кДа, 

и CDR20291_0767, 23 кДа), реализующих устойчивость к метронидазолу у штамма Clostridium 

difficile, были впервые описаны в исследовании B. Wang с соавт. [5], что подчеркивает важность по-

иска путей преодоления данного механизма антибиотикорезистентности. 
 

 
Рисунок 1. Механизм реализации устойчивости к метронидазолу через активность 

нитроимидазолредуктазы: drNimA – гомодимер нитроимидазолредуктазы, полученный из штамма 

Deinococcus radiodurans; drNimA-Pyr – димер редуктазы nimА, связанный с молекулой пирувата 

Figure 1. The mechanism of realization of resistance to metronidazole through the activity of nitroimidazole  

reductase: drNimA – nitroimidazole reductase homodimer derived from the Deinococcus radiodurans strain;  

drNimA-Pyr – reductase dimer bound to a pyruvate molecule 

 

В клинических рекомендациях, посвященных лечению инфекции, вызванной Cl. difficile, отме-

чается низкая эффективность метронидазола в качестве монотерапии при обострении хронического 

заболевания, а также в тяжелых и среднетяжелых случаях. Указанные наблюдения представляют со-

бой частные случаи антибиотикорезистентности [6]. Так, подпороговое действие метронидазола 

на бактериальную культуру Cl. difficile может приводить к пленкообразованию. Предположитель-

ный механизм данного явления заключается в ингибировании гена fliC, ответственного за образова-

ние жгутиков на цитолемме и конгломерацию бактерий [7]. 

Реализация механизма устойчивости к метронидазолу также описана посредством инактивации 

белков транспортеров двухвалентного железа, кодируемого генами feoB1, feoB2, feoB3. Последний со-

провождается блокированием доставки железа в клетку и переноса электрона на метронидазол соответ-

ственно [7, 8]. Отмечено, что наибольший уровень реализации устойчивости к метронидазолу наблю-

дался при дефекте гена nifJ, кодирующего образование комплекса пируват-ферредоксина 

и флаводоксин-оксидоредуктазы, ксантиндегидрогеназой (кодируется геном xdh), а также кластерным 

регулятором железо-сульфидной структуры (Fe-S) геном iscR [9]. 

Схема возможного механизма реализации устойчивости in vitro к метронидазолу представлена 

на рисунке 2. На культуре неустойчивых к метронидазолу клеток процесс начинается с поступления 

молекул антибиотика внутрь бактериальной клетки и активации оксидоредуктазами (Ox-Red; напри-

мер, пируват-ферредоксин/флаводоксин-оксидоредуктаз (PFOR, кодируюется геном nifJ), что приво-

дит к повреждению ДНК свободными радикалами и денатурацией белков. Активность механизма  

сопряжена с поглощением ионов Fe2+ транспортерами, в основном FeoB1 (основной переносчик  
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железа), и белком-переносчиком электронов ферредоксином (Fdx), обладающими низким окисли-

тельно-восстановительным потенциалом. В резистентных к метронидазолу штаммах инактивация 

гена feoB1 и как следствие – отсутствие целевого белка, снижает внутриклеточное содержание желе-

за, вероятно, переводя клетки с метаболизма, опосредованного ферредоксином (Fdx), на флаводоксин 

(Fldx). Fldx менее эффективен в активации метронидазола, так как хуже переносит электроны от окси-

доредуктаз (PFOR) ввиду более высокой окислительно-восстановительной способности, что было пока-

зано в эксперименте. Потеря регулятора железосерного кластера iscR (представлен оперонами isc, suf – 

последний, представлен не у всех бактерий) у резистентных штаммов по механизму обратной отрица-

тельной связи запускает защитные механизмы: усиливает антиоксидантную защиту, повышая концен-

трацию цистеина и небелковых тиолов, которые также могут увеличиваться при снижении уровня 

ионов железа в бактериальной клетке. Эти изменения усиливаются по мере эволюционного накопления 

механизмов антибиотикорезистентности, а в сочетании с дефектным геном feoB1 тормозят переход 

метронидазола в активное состояние. Точный механизм действия метронидазола на модели изолятов 

C. difficile по данному пути остается до конца не выясненным, так как не найден точный гомолог фер-

редоксина, инициирующий активацию антибактериального препарата у чувствительных штаммов [10]. 

Эпидемиологические данные показывают, что уровень антибиотикорезистентности к метрони-

дазолу у анаэробов сравнительно невысок и колеблется в пределах 3–8 % в зависимости от штамма 

с тенденцией к нарастанию за последние пять лет [11, 12]. Однако широкое представительство штам-

мов Bacteroides fragilis, Cl. difficile (до 50 % от популяции) [13], Prevotella spp., Finegoldia magna, 

Veillonella spp. и Cutibacterium acnes с высокой устойчивостью к метронидазолу обусловливает необ-

ходимость разработки подходов по ее преодолению и сохранению препарата в арсенале лекарствен-

ных средств первой линии терапии инфекционных заболеваний [14]. Одним из высокотехнологичных 

решений к преодолению резистентности можно считать применение наноструктур металлов, а также 

металлорганических каркасных полимеров (МОКП, MOF).  
 

 
Рисунок 2. Механизм реализации устойчивости к метронидазолу у анаэробных бактерий  

(на примере штамма Cl. difficile): МТЗ – метронидазол; ЛС – лекарственное средство 

Figure 2. The mechanism of metronidazole resistance in anaerobic bacteria  

(using the example of the Cl. difficile strain): MTZ – metronidazole; ЛС (LS) – medicinal product 
 

Сегодня опыт применения композитных материалов носит преимущественно эксперименталь-

ный характер в условиях in vitro, а сведения о его эффективности весьма противоречивы. Вместе 

с тем существенно возросла доля наблюдений, описывающих различный спектр практического при-

ложения матриц на основе МОКП для «адресной» доставки физиологически активных веществ. Так, 

в литературе приведено достаточно большое количество сведений по оценке антибактериальной ак-

тивности МОКП инкорпорированными антибактериальными средствами. Вариант классификации 

антибактериального применения МОКП впервые представлен в статье L. Yan с соавт. [15] и приведен 

на рисунке 3. 
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Рисунок 3. Классификация металлорганических каркасных полимеров по составу,  

прикладному применению и механизму действия в отношении к антибактериальной активности 
Figure 3. Classification of metalorganic framework polymers by composition, application,  

and mechanism of action in relation to antibacterial activity 
 

Испытание нанокомпозита Fe3O4@PAA@ZIF-8 с загруженным в него ципрофлоксацином поз-

волило добиться высвобождения антибиотика в физиологических концентрациях, обеспечив более 

высокую антибактериальную активность по сравнению со свободной фракцией действующего веще-

ства в отношении штаммов E. coli и St. aureus [16]. Схожие данные были получены в отношении ген-

тамицина, инкапсулированного в железосодержащие и цирконийсодержащие (UiO-66(Zr)COOH) 

МОКП. Оптимальные показатели высвобождения последнего определили снижение цитотоксических 

свойств в отношении клеточных культур эукариот, что предполагает возможное безопасное приме-

нение in vivo [17]. Подход к преодолению резистентности или снижению дозы вводимого антибакте-

риального агента в эксперименте также достигается за счет применения наночастиц на основе окси-

дов других металлов [18, 19]. Для МОКП показана собственная бактерицидная активность. Так, в от-

ношении грамотрицательных штаммов бактерий (E. coli, Kl. pneumonia, St. aureus, St. sapropphyticus) 

наибольшим целевым действием обладал МОКП на основе [Ba(H2btec)·H2O]n [20]. Борьба 

с бактериями со множественной лекарственной устойчивостью путем изолированного применения 

наночастиц детально рассмотрена в обзоре P. V. Baptista с соавт. [21], где было также отмечено, 

что основной проблемой широкого внедрения данной технологии остаются вопросы малого объема 

исследований влияния наночастиц на здоровье человека, а также дороговизна реагентов [21]. В рабо-

те A. Paunkov с соавт. [22] прослежено влияние МОКП на транспорт ионов железа без корреляции 

с активностью пируват-ферредоксиноксидоредуктазы (PFOR) и уровнем резистентности к метрони-

дазолу среди штаммов B. fragilis. В условиях обеднения среды ионами железа также было показано 

отсутствие влияния на штаммы с генами nimA, что подкрепляет предположения об иных механизмах 

бактериостатической активности МОКП. Отмеченные обстоятельства могут быть весьма полезны при 

разработке на основе МОКП систем адресной доставки антибиотиков против штаммов с известными 

детерминантами резистентности [22]. Последний же подход поможет решить такие вопросы, как созда-

ние максимально высокой концентрации внутри бактериальной клетки, дозированное высвобождение 

препарата, целевая доставка в микробную клетку внутриклеточных паразитов [23]. 

На рисунке 4 отображены процессы взаимодействия антибактериальных препаратов, защищен-

ных наночастицами, с бактериальными клетками: прямое взаимодействие со стенкой бактериальной 

клетки (1.1, 1.2); ингибирование образования биопленки (2); запуск как врожденных, так и адаптив-

ных иммунных ответов хозяина (3.1, 3.2); образование активных форм кислорода (АФК) (4.1, 4.2); 

индукция внутриклеточных эффектов – взаимодействие с ДНК и/или белками (5.1–5.3). 

 

Типы МОКП

Гибридные 
МОКП

Деривативные 
МОКП

Нативные 
("чистые") МОКП

Прикладное 
применение МОКП

Регенерация 
тканей

Детекция 
бактерий

Импланты

Антибактериальное
покрытие

Эффекты 
МОКП

Фотодинамический

Фототермический

Антимикробный
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Рисунок 4. Варианты взаимодействия наночастиц с бактериальной клеткой.  

Примечание: NP – наночастица (НЧ, англ. – nanoparticle (NP)); AuNP – золотые НЧ; CuONP – оксидные НЧ 

меди; AgNP – серебряные НЧ; Fe3O4 NP – оксидные НЧ железа; ZnONP – оксидные НЧ цинка;  

АФК – активные формы кислорода  

Figure 4. Variants of interaction of nanoparticles with a bacterial cell.  

Note: NP – nanoparticle (NP); AuNP – gold nanoparticles; CuONP – copper oxide nanoparticles; AgNP – silver  

nanoparticles; Fe3O4 NP – iron oxide nanoparticles; ZnONP – zinc oxide nanoparticles;  

ROS – reactive oxygen species  

 

В настоящее время в качестве форм для инкапсуляции предлагаются липосомальные, твердо-

липидные НЧ, полимерные мицеллы, дендримерные НЧ, неорганические каркасные соединения [24–

28]. Так, эффективная доставка в желудок или тонкую кишку при длительном высвобождении метро-

нидазола (до 84 ч) была достигнута при использовании бионанокомпозитных гранул на основе хито-

зана и оксида графена [29]. Показано, что наносистемы на основе комплексообразующих цикло-

декстринов (ЦД) повышают растворимость метронидазола от 3,7 до 35,1 раза и выше, а сочетание 

с N-диэтилглицинатаметронидазолом может увеличивать его растворимость в 29,1 раз. Сочетание ЦД 

с галогенами еще больше увеличивает биодоступность, что было апробировано при лечении трипа-

носомоза. Добавление растворов витаминов С, PP и В6 позволяет существенно повысить раствори-

мость метронидазола, а также улучшить его основной эффект, снизить побочные реакции. Продление 

эффекта действия метронидазола было достигнуто при комбинировании его с поливинилпирролидо-

ном, сополимером стирола с малеиновым ангидридом, сополимером эфиров акриловой и метакрило-

вой кислот, блок-сополимера 20 % полиэтиленоксида, каррагинана, композиции на основе глицера-

тов кремния Si(C3H7O3)4∙xC3H8O3. Высокой транскутанной активности при применении в стоматоло-

гической практике добились сочетанием метронидазола с диметилдиглицероксисиланом 

(CH3)2Si(C3H7O3)2∙C3H8O3), а также искусственными гидроксиапатитами. Высвобождения препарата 

в конкретном локусе можно достичь путем использования наночастиц некрахмальных полисахари-

дов: пектина, альгиновой кислоты, хитозана и их химических модификаций [30].  
Несмотря на значительное количество комбинаций антибактериального средства с биооргани-

ческими соединениями существует потребность в более существенной модуляции эффектов препара-

та. Поэтому определенный пул исследований посвящен изучению свойств метронидазола и носите-

лей на основе металлокаркасов. Значительный диапазон нанотранспортных свойств и пролонгация 

фармакологического эффекта были продемонстрирована МОКП на основе цинка. Его применение 

обеспечило высокую долю высвобождения метронидазола в моделях кислотно-щелочной среды же-

лудка и кишечника [31]. 
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Применение наноструктурных материалов позволяет не только обеспечивать доставку лекар-

ственных средств в место приложения, но и обеспечивать преодоление резистома микроорганизмов, 

о чем свидетельствует ряд исследований. Постановка диско-диффузионного теста на чувствитель-

ность штаммов P. aeruginosa, St. aureus c никеле-кобальтовым MOF, содержащим метронидазол 

и оксид азота (II) – NO, показала его значительную бактерицидную активность. Кроме того, отмеча-

лось удлинение активности во времени – до 10 дней, отсутствие NO при загрузке препарата в МОКП 

существенно снижало бактерицидную активность системы [32]. В ходе исследования медьсодержа-

щих МОКП M-CPO-27 и HKUST-1, заполненных метронидазолом против штаммов P. aeruginosa 

(PAO1, Pa058) и St. aureus (DSMZ11729), показано существенное увеличение активности в несколько 

раз против изолированного применения МОКП или метронидазола. Вместе с тем результаты тести-

рования на цитотоксичность (на культурах клеток дермальных фибробластов и эритроцитах) обнару-

живают необходимость изучения хронического токсического действия металлов и линкеров на орга-

низм эукариот. Отмечено небольшое терапевтическое окно для ряда МОКП, однако эти матрицы ре-

комендовано использовать в качестве пленчатого покрытия венозных катетеров [32]. 

Широкое применение метронидазола в клинической практике на фоне достаточной эффектив-

ности позволяет успешно использовать его на протяжении десятилетий. Однако, несмотря на значи-

тельное количество молекулярно-генетических и фармакологических исследований, проблема анти-

биотикорезистентности штаммов микроорганизмов к метронидазолу остается актуальной и требует 

систематизации и уточнения отдельных вопросов. Преодоление факторов антибиотикорезистентно-

сти изолятов в отношении клинически эффективных и безопасных по отношению к пациенту препа-

ратов остается одной из важнейших проблем фармакологии. Наряду с поиском и разработкой новых 

классов и типов веществ, проявляющих антибактериальную активность, перспективным направлени-

ем является попытка использования нанотехнологий для усиления действия уже известных субстан-

ций. МОКП сегодня по праву можно отнести к перспективному классу соединений, проявляющих 

широкий спектр свойств, в частности – антимикробную активность, способность к инкапсуляции, 

направленному транспорту и высвобождению веществ. Однако безопасность применения in vivo 

у биологических объектов, подбор пула идеальных МОКП для медико-биологического применения 

во многом относятся к спектру нерешенных задач, требующих проработки. Анализ существующей 

информации диктует необходимость системных исследований, выработку единой методологии оцен-

ки пригодности наноструктур к использованию в различных целях, включая задачи преодоления ле-

карственной антибиотикорезистентности. 

Выводы: 
1. Постоянное расширение механизмов резистентности к метронидазолу у штаммов бактерий 

и простейших и сложность их экспериментального моделирования in vitro являются значимой про-
блемой в борьбе с динамическим нарастанием устойчивости к данному препарату. 

2. Воздействие на процессы, регулирующие окисление прометаболита (метронидазола) 
в клетке бактерии, является основой для сохранения лекарственной чувствительности и дальнейшему 
применению препарата во врачебной практике. 

3. Металлорганические каркасные полимеры позволяют адресно высвобождать значительное 
количество антибактериального препарата в целевом локусе и обеспечивать необходимую внутри-
клеточную биодоступность. 

4. Использование нанотехнологий при повышении фармакологического эффекта антибактери-

альных средств позволит выработать эффективную линию защиты в борьбе с нарастающей антибио-

тикорезистентностью в популяции микробиоты. 
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Аннотация. Верхняя челюсть крыс является уникальным экспериментальным объектом в медико-

биологических исследованиях и используется для моделирования различных патологических процессов: пере-

ломов, постменопаузального остеопороза, нарушений дентиногенеза и энамелогенеза. Верхняя челюсть крыс 

и человека отличаются по ряду морфофункциональных аспектов, связанных с особенностями питания и строе-

нием резцов у грызунов, однако всестороннее изучение процессов ее развития, роста и формообразования 

у крыс в эксперименте будет способствовать дальнейшему пониманию особенностей ее организации у челове-

ка. Цель исследования: провести анализ отечественной и зарубежной литературы, обобщить и систематизиро-

вать сведения о строении верхней челюсти лабораторных крыс на различных этапах онтогенеза. Поиск литера-

туры по тематике представленной работы был проведен с использованием баз данных Elibrary и PubMed 

до 10.09.2024 г. включительно. Источники литературы были проанализированы вне зависимости от даты, языка 

и типа (полнотекстовый или только аннотации). Всесторонне рассмотрены вопросы, касающиеся источников 

и периодов развития, макроскопического строения верхней челюсти, особенностей строения альвеолярной ко-

сти и ее реакции на экзогенные стимулы, особенностей структурной организации эмалевого органа, дентина, 

цемента, пульпы, периодонта, их кровоснабжения и иннервации в различные периоды онтогенеза. Несмотря 

на различия в структурно-функциональной организации верхней челюсти человека и крыс, базовое устройство 

их альвеолярной кости, дентина, эмали, периодонта и пульпы имеет много общего.  

Ключевые слова: лабораторная крыса, верхняя челюсть, резец, моляры, альвеолярная кость 
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нез верхней челюсти лабораторных крыс в онтогенезе // Астраханский медицинский журнал. 2025. Т. 20, № 3. 

С. 17–33. https://doi.org/10.17021/1992-6499-2025-3-17-33. 

 

SCIENTIFIC REVIEWS 

Review article 

 
MORPHOGENESIS OF LABORATORY RAT’S  

UPPER JAW IN ONTOGENESIS 
 

Vladyslav I. Luzin1, Vitaliy N. Morozov2, Elena N. Morozova2,  

Alexey V. Solin2, Nadezhda A. Mosyagina1 

1Sent Luke Lugansk State Medical University, Lugansk, Russia 
2Belgorod National Research University, Belgorod, Russia 

 

Abstract. The rat’s upper jaw of is a unique experimental object in biomedical research and is used to model 

various pathological conditions: fractures, postmenopausal osteoporosis, disorders of dentinogenesis and 

enamelogenesis. The rat’s upper jaw and humans differ in a number of morpho-functional aspects related to the 

peculiarities of nutrition and the structure of incisors in rodents. However, a comprehensive study of the processes of its 

development, growth and formation in rats in the experiment will contribute to further understanding of the features of 

its organization in humans. The purpose of the research: to analyze the existing domestic and foreign literature, to 

summarize and systematize the available information about the structure of the laboratory rat’s upper jaw at various 
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stages of ontogenesis. The literature search on the subject of the presented article was conducted using the elibrary and 

PubMed databases, inclusive, until 09.10.2024. Literature sources were analyzed regardless of date, language and type 

(full text or abstract only). The presented work comprehensively examines issues related to the sources and periods of 

development, the macroscopic structure of the upper jaw, the structural features of the alveolar bone and its response to 

exogenous stimuli, the structural organization of the enamel organ, dentin, cement, pulp, periodontium, their blood 

supply and innervation during various periods of ontogenesis. Despite the differences in structural and functional 

organization of the upper jaw of humans and rats, the basic structure of their alveolar bone, dentin, enamel, 

periodontium and pulp has much in common. 

Key words: laboratory rat, upper jaw, incisor, molars, alveolar bone 

For citation: Luzin V. I., Morozov V. N., Morozova E. N., Solin A. V., Mosyagina N. A. Morphogenesis of 

laboratory rat’s upper jaw in ontogenesis. Astrakhan Medical Journal. 2025: 20 (3): 17–33. 

https://doi.org/10.17021/1992-6499-2025-3-17-33 (In Russ.). 
 

Введение. Верхняя челюсть крыс (Rattus norvegicus) является уникальным экспериментальным 
объектом в медико-биологических исследованиях и используется для моделирования различных па-
тологических процессов. Данная кость скелета используется для изучения особенностей заживления 
ее переломов после имплантации различных костно-пластических материалов, особенностей строе-
ния альвеолярной кости в постменопаузальном периоде, нарушений дентиногенеза и энамелогенеза 
при различных экзогенных и эндогенных влияниях [1–4]. При этом особое значение имеет знание 
исследователем макро- и микроскопических особенностей строения верхней челюсти крыс с целью 
избежания ложной интерпретации морфологических изменений в этом органе на органном, тканевом, 
клеточном и субклеточном уровнях организации у человека.  

Цель: провести анализ отечественной и зарубежной литературы, обобщить и систематизиро-
вать сведения о строении верхней челюсти лабораторных крыс на различных этапах онтогенеза. 

Поиск литературы по тематике представленной статьи был проведен с использованием баз 
данных Elibrary и PubMed до 10.09.2024 г. включительно. Источники анализировали вне зависимости 
от даты, языка и типа публикации (полнотекстовый или только аннотации). В анализируемых публи-
кациях были изучены списки цитируемой литературы для расширения объема информации, включа-
емой в обзор. Информационный поиск проводили по следующим ключевым словам: «верхняя че-
люсть крысы», «резец верхней челюсти крысы», «моляры верхней челюсти крысы», «альвеолярная 
кость верхней челюсти крыс». Критериями исключения стали аналогичные составляющие верхней 
челюсти у других животных. В работу были включены результаты оригинальных исследований оте-
чественных и зарубежных авторов по анализируемой тематике, исключены обзоры и метаанализы. 

Крысы входят в состав отряда грызунов (Rodentia), который представляет собой самую много-
численную и разнообразную группу млекопитающих (около 40 % от всех видов). Они характеризу-
ются наличием на верхних и нижних челюстях двух хорошо развитых резцов, которые не имеют кор-
ней, постоянно растут и прорезываются в течение жизни, что является характерной особенностью 
зубочелюстного аппарата у представителей этого отряда. В зубной формуле крыс отсутствуют клыки 
и премоляры [5].  

Анатомия верхней челюсти. Макроскопически верхняя челюсть крысы состоит из двух ко-
стей с каждой стороны – предчелюстной (premaxilla, os incisivum) и челюстной (maxilla) (рис. 1). 
С каждой стороны эти кости соединены при помощи sutura premaxillo-maxillaris или sutura incisivа. 
Сзади верхняя челюсть соединяется с крыловидной костью при помощи sutura pterygomaxillaris, 
а также соединена с базисфеноидом и небной костью при помощи швов. Участок верхней челюсти 
от вогнутой стороны резца до первого моляра называется диастемой, а расстояние от альвеолярного 
гребня на вогнутой (язычной) стороне резца до самой передней точки первого моляра используется 
в качестве показателя для определения сагиттального роста верхней челюсти [6]. 

Анатомическими образованиями предчелюстной кости являются альвеола для резца и носо-
слезный канал. Альвеола для резца расположена на верхней поверхности ее тела и заканчивается спе-
реди от верхушки передне-мезиального корня первого моляра. Она содержит базальную пятую часть 
резца и повторяет его форму. Латеральная стенка альвеолы для резца образует медиальную сторону 
носослезного канала. Дополнительная костная пластинка окружает данную часть альвеолы, формируя 
латеральную стенку носослезного канала, а также переднюю границу нижней глазничной щели.  

Подглазничная пластинка является вогнутой, гладкой, четырехугольной и начинается от пе-
реднелатеральной поверхности тела, направляясь вверх и латерально. Она формирует нижнюю и ла-
теральную стенку подглазничного отверстия, ее передний край образует заднюю границу нижней 
глазничной щели. Подглазничная пластинка дает начало двум отросткам – лобному, менее крупному, 
направленному кверху и медиально от ее верхней поверхности и более крупному скуловому, направ-
ленному вниз и назад.  
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Рисунок 1*. Особенности строения черепа белой беспородной половозрелой крысы-самца: 

а – череп (вид сверху); б – череп (вид снизу); в – верхняя челюсть (вид сбоку); г – верхняя челюсть  

(вид изнутри); д – верхняя челюсть (вид сверху и сбоку): 1 – носовая кость, 2 – лобная кость, 3 – верхняя че-

люсть, которая состоит из 4 – maxilla, 5 – premaxilla (os incisivum), 6 – диастема, 7 – молярный ряд, 8 – резец,  

9 – sutura premaxillo-maxillaris, 10 – скуловой отросток, 11 – лобный отросток, 12 – альвеолярный отросток,  

13 – небный отросток, 14 – альвеола резца, 15 – подглазничное отверстие 

Figure 1. Features of the skull structure of a white outbred mature male rat: a – skull (top view); б – skull (bottom 

view); в – upper jaw (side view); г – upper jaw (inside view); д – upper jaw (top and side view): 1 – nasal bone,  

2 – frontal bone, 3 – upper jaw, which consists of 4 – maxilla, 5 – premaxilla (os incisivum), 6 – diastema,  

7 – molar row, 8 – incisor, 9 – sutura premaxillo-maxillaris, 10 – zygomatic process, 11 – frontal process,  

12 – alveolar process, 13 – palatine process, 14 – alveolus of the incisor, 15 – infraorbital foramen 

 

                                                           
*Фотографии взяты из архива кафедры анатомии человека, оперативной хирургии и топографической 

анатомии Луганского государственного медицинского университета им. Святителя Луки. 

Photographs taken from the archive of the Department of Human Anatomy, Operative Surgery and Topographic 

anatomy of Sent Luke Lugansk State Medical University.  
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Альвеолярный отросток шире спереди, чем сзади, отходит вниз от тела верхней челюсти и со-

держит альвеолы для корней трех моляров.  

Небный отросток отходит медиально от тела верхней челюсти и соединяется с аналогичным 

отростком противоположной верхней челюсти, вместе формируя большую часть костного неба. Спе-

реди небный отросток визуализируется как небольшая ость и соединяется с аналогичной структурой 

предчелюстной кости, образуя носонебный канал.  

Решетчатый отросток является тонкой костной пластинкой, начинается позади альвеолы резца, 

идет вверх и латерально и при помощи шва соединяется с решетчатой костью сразу ниже ее проды-

рявленной пластинки [7]. 

В развитии верхней челюсти можно выделить три периода: 

 первый начинается с 16 дня эмбрионального развития и характеризуется скоплением мезен-

химальных клеток, формирующих зачатки стенки носовой полости и верхней челюсти;  

 второй (от 17 до 20 дней) соответствует началу роста верхней челюсти до периода образова-

ния швов;  

 третий (от 20 дня эмбрионального развития до 30 дней после рождения) характеризуется 

преобладанием роста в области швов. 

На 17 день эмбрионального развития в соединительнотканной закладке верхней челюсти появ-

ляется одна точка окостенения, расположенная кпереди от молярной зубной пластинки и кнаружи 

латерального хряща носа. В этот срок большинство отростков верхней челюсти уже различимы. 

Необходимо учитывать то, что верхняя челюсть не является самостоятельным образованием, а пред-

ставляет собой часть черепа, растет и формируется в гармонии с ростом и перемещением других его 

структурных компонентов. В ранние сроки развития рост этого органа в различных направлениях 

является результатом аппозиции костной ткани на поверхностях верхней челюсти и в области ее 

швов. Процесс аппозиции костной ткани уравновешивается процессом костной резорбции. Также 

верхняя челюсть в процессе своего развития синхронно с окружающими структурами осуществляет 

свое перемещение в черепе.  

Под аппозиционным ростом в области швов подразумевается костеобразование не в месте со-

единений костей, а под ними. Швы верхней челюсти играют важную роль в процессе ее роста. В про-

дольном направлении верхняя челюсть растет за счет sutura premaxillo-maxillaris, sutura zygomatico-

maxillaris и sutura maxillо-palatinus. Рост верхней челюсти в высоту и ее смещение книзу в процессе 

развития обеспечивается sutura fronto-maxillaris и sutura ethmoido-maxillaris, а в ширину – sutura palat-

ina mediana. Дополнительную роль в поперечном росте верхней челюсти играет аппозиция костной 

ткани вдоль верхнелатеральной поверхности скулового отростка с соответствующей резорбцией на 

его нижнемедиальном крае. Sutura palatina mediana, расположенный по срединной линии между неб-

ными отростками верхних челюстей, представляет собой хрящ и образует так называемый верхнече-

люстной симфиз. К 4-дневному возрасту в участке хряща, прилежащего к небному отростку, обнару-

живается отек хондроцитов и увеличивается базофилия межклеточного вещества. В медиальных 

участках хряща определяются признаки его аппозиционного роста, который продолжается до 30 дней 

после рождения [7].  

Особенности строения альвеолярной кости. Альвеолярная кость является специализирован-

ной частью верхней челюсти и служит механической опорой зуба. Стенка зубной альвеолы, сформи-

рованная из альвеолярной кости, является местом прикрепления волокон периодонтальной связки, 

которые передают механическую нагрузку от зуба к ней [8].  

Установлено, что альвеолярная кость реагирует на метаболические изменения организма иначе, 

чем костная ткань других костей скелета [9]. В частности, альвеолярная кость, формирующая стенку 

зубной альвеолы, обладает способностью к быстрому обновлению своей структуры, а также адапти-

руется к новому положению зубов при функциональной нагрузке на них или физиологических сме-

щениях, что имеет место в процессе роста челюсти [10]. 

Гистологически альвеолярная кость, по сравнению с губчатым веществом трубчатой кости, 

имеет большую костную массу, меньшее число костномозговых полостей, которые более узки, а так-

же более минерализованные костные трабекулы. По гистоархитектонике альвеолярная кость больше 

напоминает компактный слой кости, чем губчатый [11]. 

Нагрузка, которая воздействует на отдельные зубы, может оказывать влияние не только на 

прилежащую альвеолярную кость, но и на слой окружающей ее компактной кости. Остеоциты вос-

принимают нагрузку через интерстициальную жидкость, присутствующую в канальцах и собствен-

ных лакунах, и генерируют сигналы, воздействующие на близлежащие клетки, а также на те, которые 
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расположены на отдалении [12]. В исследовании показано, что слой компактной кости на уровне пер-

вого моляра у крыс в возрасте 8 месяцев толстый и гистологически состоит из остеоцитов, остеобла-

стов, остеокластов умеренной функциональной активности. При создании ортодонтических нагрузок 

слой компактной кости истончается и увеличивается активность остеобластов. В условиях дефицита 

эстрогенов после проведенной овариэктомии слой компактной кости также истончается и на одну 

треть ширины состоит из грубоволокнистой костной ткани с низкой активностью остеобластов, 

остеокластов и сниженным количеством остеоцитов [13]. 

В исследованиях установлена прогрессирующая с возрастом потеря массы альвеолярной кости. 

У крыс-самцов наиболее быстрое снижение параметров, характеризующих костеобразование и ре-

зорбцию, зафиксировано с 6-недельного до 30–40-недельного возраста. После 40 недель значения па-

раметров продолжают снижаться до 100-недельного возраста, однако не статистически значимо. 

Также установлено, что в ходе наблюдения в мезиальной стенке зубной альвеолы наблюдаются более 

высокие, чем в дистальной, значения параметров, характеризующих костеобразование, а в дисталь-

ной стенке – более высокие значения параметров, характеризующих костную резорбцию. Это свиде-

тельствует о том, что процессы ремоделирования в альвеолярной кости являются сайто-

специфичными [8]. 

В исследовании на крысах-самках в возрасте 30–60 дней (молодые), 220–430 дней (взрослые), 

640–850 дней (среднего возраста) и более 850 дней (сенильные) установлено, что резорбция альвео-

лярной кости верхней челюсти постепенно прогрессирует до достижения ими возраста 850 дней, 

а затем ее темпы снижаются [14]. 

С возрастом наблюдается изменение гистоархитектоники и минеральной плотности альвеоляр-

ной кости между корнями моляров. У крыс к возрасту 30 дней в межкорневой альвеолярной кости 

наблюдается незначительное преобладание площади костномозговых полостей над площадью, зани-

маемой костными трабекулами. К 90 дню имеет место увеличение минеральной плотности костной 

ткани, а к 180 дню относительное количество межкорневой альвеолярной кости составляет около 

70 % от такового в возрасте 1 года. В возрасте от 360 до 720 дней минеральная плотность межкорне-

вой альвеолярной кости постепенно уменьшается. При световой микроскопии показано, что у моло-

дых животных костномозговые полости широкие и более чем на половину заняты красным костным 

мозгом. У крыс старшего возраста узкие костномозговые полости занимают меньшую площадь меж-

корневой альвеолярной кости и содержат желтый костный мозг или соединительную ткань. У живот-

ных после 1 года эти полости в одной четвертой или третьей пришеечной части межкорневой альвео-

лярной кости содержат соединительную ткань, иногда определяется эпителий и признаки воспаления. 

Встречаются большие по площади полости в альвеолярной кости между корнями зубов [15]. 

В процессе ремоделирования альвеолярной кости верхней челюсти крыс клетки остеогенной 

линии неизбежно погибают и преобразуются в апоптозные тельца, элимируемые остеобластами. В 

исследовании показано, что у крыс в возрасте 11–19 дней после рождения на начальных стадиях 

формирования альвеолярной кости выявляется большое количество крупных остеобластов с выра-

женной полярностью, сплошным слоем расположенных на поверхности кости. На гистологических 

препаратах, окрашенных гематоксилин-эозином, обнаружены образования округлой или овальной 

формы, содержащие плотные тельца, которые интенсивно окрашены гематоксилином. В некоторых 

случаях данные образования располагаются в непосредственной близости к остеобластам типичной 

морфологии, а иногда цитоплазматические отростки крупных остеобластов окружают эти структуры. 

Часто эти плотные тельца были окружены прозрачным светлым ободком. Электронно-

микроскопически в цитоплазме некоторых типичных по морфологии остеобластов определялись 

округлые или овальные структуры. Одни представляют собой компактные электронно-темные тель-

ца, а другие содержат остатки органелл. Иногда в остеобластах обнаруживались крупные вакуоли, 

содержащие зернистый материал и электронно-темные тельца неправильной формы, похожие на 

конденсированный хроматин. Метод TUNEL показывает фрагментацию ДНК, которая является обя-

зательной частью каскада событий, происходящих во время гибели клеток. Предполагается, что вы-

явленные тельца являются апоптозными и, вероятно, происходят от погибающих костных клеток, 

которые поглощаются остеобластами на поверхности кости на ранних стадиях формирования альвео-

лярной кости вокруг моляров [16].  

Особенности строения зубов. У резцов верхней челюсти крыс губная поверхность покрыта 

эмалью, а язычная – цементом. Из-за этого предполагается, что у крыс дентин со стороны губной по-

верхности соответствует дентину коронки зуба человека, а дентин со стороны язычной поверхности – 

дентину корня зуба. Дентин коронки зуба образуется одонтобластами после их индукции со стороны 
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эпителиоцитов внутреннего эмалевого эпителия, а дентин корня – одонтобластами, стимулирован-

ными эпителием корня зуба (рис. 2). В связи с этим дентин корня зуба и дентин коронки отличаются 

как по составу органического матрикса, так и по механизму кальцификации [17].  
 

 
Рисунок 2*. Микроскопическое строение участка резца верхней челюсти половозрелой беспородной  

крысы-самца: 1 – периодонт; 2 – эмаль; 3 – дентин; 4 – предентин; 5 – одонтобласты; 6 – пульпа.  

Окраска: гематоксилин-эозин. Объектив 40×, окуляр 10× 

Figure 2. Microscopic structure of a section of the upper jaw incisor of outbred mature male rat:  

1 – periodontium; 2 – enamel; 3 – dentin; 4 – predentin; 5 – odontoblasts; 6 – pulp. Staining: hematoxylin and eosin. 

Objective 40×, eyepiece 10× 

 

В исследовании на крысах половозрелого возраста было установлено, что гистологически при 

окраске гематоксилин-эозином в язычном дентине кальцосфериты (участки минерализованного ден-

тина) в предентине были плоскими, небольшими (средний диаметр 4,5 мкм), распределенными не-

равномерно. В язычном дентине инкрементальные линии (контурные линии Оуэна), отражающие су-

точный ритм отложения дентина одонтобластами, были интенсивно окрашены гематоксилином. 

В губном дентине кальцосфериты в предентине были шаровидными, крупными (средний диаметр 

9,8 мкм), их по числу значительно больше, чем в язычном дентине. Флюоресцентное окрашивание 

с тетрациклином и импрегнация серебром по Бильшовскому показали идентичные результаты: в 

язычном дентине инкрементальные линии были линейными, а в губном дентине они волнообразно 

проходили от среднего слоя к поверхностному (обходя крупные кальцосфериты), но были линейны-

ми в глубоком слое. 

Методом поляризационной световой микроскопии установлено, что в язычном дентине колла-

геновые волокна и кристаллы гидроксиапатита расположены почти перпендикулярно дентинным ка-

нальцам и ориентируются параллельно продольной оси резца верхней челюсти. При этом ориентация 

коллагеновых волокон и кристаллов гидроксиапатита в губном дентине была разной в его поверх-

ностном, среднем и глубоком слоях.  

При сканирующей электронной микроскопии установлено, что в язычном дентине отростки 

одонтобластов (волокна Томса) присутствовали в его глубоком слое и были менее заметны в поверх-

ностном, кальцосфериты отсутствовали. В губном дентине отростки одонтобластов располагались 

перпендикулярно его поверхности. В среднем слое выявляется межглобулярный дентин и кальцосфе-

риты [18]. 

Непрерывное постоянное прорезывание и дентиногенез в резцах верхней челюсти крыс урав-

новешиваются их стиранием. У крыс в возрасте 150 дней было обнаружено, что интенсивность ден-

тиногенеза увеличивается в направлении от верхушечной части резца, достигая максимума в его 

средней части, а затем уменьшается в направлении базальной части. В частности, скорость дентино-

генеза в верхушечной части резца составляет 12 мкм/сут., в средней – 28 мкм/сут., в базальной – 

8 мкм/сут. Полное обновление резцов происходит примерно каждые 50 сут. [19]. 

Для обеспечения дентиногенеза важное значение имеет быстрое и достаточное поступление 

необходимых веществ с кровотоком по сосудам пульпы. В исследовании дентиногенеза в молярах 

                                                           
*Фотографии взяты из архива кафедры анатомии человека, оперативной хирургии и топографической 

анатомии Луганского государственного медицинского университета им. Святителя Луки. 

Photographs taken from the archive of the Department of Human Anatomy, Operative Surgery and Topographic 

anatomy of Sent Luke Lugansk State Medical University. 
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верхней челюсти у крыс в возрасте от 18,5 дней эмбрионального развития до 100 дней после рожде-

ния установлено, что скорость отложения дентина в мезиальной части коронки постепенно увеличи-

вается с момента начала дентиногенеза, через 25–30 дней снижается и через 60 дней практически 

прекращается. Наибольшая скорость отложения дентина была зафиксирована на 15–20 дни и равня-

лась 17–20 мкм/сутки. На ранней стадии развития моляров кровеносные сосуды, проникающие 

в пульпу, формировали крупнопетлистую сеть, состоящую из капилляров диаметром 20–40 мкм. 

На стадии дифференцировки одонтобластов плотность капиллярной сети постепенно увеличивается, 

а их диаметр уменьшается (10–15 мкм) по сравнению с предыдущей стадией. На этапе начала денти-

ногенеза плотность капиллярной сети увеличивается, наружный контур капилляров становится вол-

нистым. Однако через некоторое время последняя особенность исчезает, капиллярная сеть становит-

ся плоской, плотной и состоит из капилляров диаметром около 5 мкм. Венозная сеть в пульпе моля-

ров верхней челюсти развита слабо [20]. 

До момента дифференцировки одонтобластов и в ее начале кровеносные капилляры не имеют 

тесной связи с одонтобластами. Ультрамикроскопически на поперечном срезе капилляр состоит 

из нескольких эндотелиальных клеток. В процессе дифференцировки одонтобластов кровеносные 

капилляры постепенно смещаются к периферическим отделам пульпы, уменьшаются в диаметре 

и располагаются уже непосредственно под слоем одонтобластов. Последние после старта дентиноге-

неза лежат в один слой и приобретают призматическую форму (высота 30–40 мкм). Ядра одонтобла-

стов локализуются в проксимальной части клеток, их органеллы развиты. На поперечном срезе ка-

пилляры состоят из 2–3 слоев эндотелиальных клеток и залегают под слоем одонтобластов, но не 

проникают в этот слой. По мере секреции предентина высота одонтобластов постепенно увеличива-

ется. При достижении общей ширины предентина и дентина значения 30 мкм капилляры начинают 

проникать в слой одонтобластов, их просвет суживается, и они вплотную достигают слоя предентина. 

В процессе активной секреции предентина одонтобласты достигают высоты 60–90 мкм, их син-

тетический аппарат развит. По мере секреции предентина полость пульпы уменьшается из-за его 

смещения внутрь, одонтобласты прижимаются друг к другу и образуют картину многорядного эпи-

телия. Капилляры, состоящие из 1–2 эндотелиальных клеток, располагаются близко к предентину, 

а большинство ядер этих клеток смещено в сторону пульпы. В дальнейшем капилляры возле слоя 

предентина приобретают фенестрированный вид, а количество фенестр возрастает по мере увеличе-

ния активности дентиногенеза. 

Через 40–50 дней после рождения капилляры также располагаются в слое одонтобластов, одна-

ко число фенестр постепенно уменьшается с момента уменьшения высоты одонтобласта до 40–

50 мкм в центральной части коронки моляра. Через 60–70 дней высота одонтобластов уже составляет 

30–40 мкм, капилляры постепенно смещаются от границы с предентином до одонтобласта, в них вы-

являются единичные фенестры. Через 100 дней одонтобласты заметно уменьшаются в высоту до 10–

20 мкм, капилляры в их слое отсутствуют, они локализуются только под слоем одонтобластов и име-

ют строение соматического капилляра [20]. В процессе формирования репаративного дентина про-

никновения кровеносных капилляров в слой одонтобластов и приобретения ими фенестр не происхо-

дит [21]. Одонтобласты соединяются друг с другом при помощи плотных контактов только спустя 

некоторое время с момента начала процесса дентиногенеза [22]. Вышеуказанные изменения свиде-

тельствуют о том, что изменения скорости дентиногенеза тесно связаны с высотой одонтобластов 

и положением кровеносных капилляров.  

В исследовании на крысах в возрасте 10, 15, 30, 60, 90, 125 и 400 дней установлены возрастные 

особенности гистологического строения пульпы моляров верхней челюсти.  

В возрасте животного 10 дней первый моляр не полностью сформирован и не прорезывается 

в ротовую полость. Форма коронки имеет дефинитивный вид таковой у зрелого моляра, развитие 

корня зуба еще не начинается. Объем пульпы большой, она характеризуется высокой плотностью 

клеток. Ее окружает тонкий слой дентина. Одонтобласты сплошным слоем занимают положение 

в периферическом отделе пульпы. Эти клетки имеют призматическую форму (длина 50–70 мкм, ши-

рина 10 мкм), овальной формы базофильное ядро с сетеобразной структурой хроматина и базофиль-

ную цитоплазму. Мезенхимальные клетки равномерно распределены в пульпе за исключением обла-

сти, прилегающей к внутреннему корневому эпителиальному влагалищу и дну пульпарной камеры. 

В этих областях плотность клеток выше. В участках пульпы, примыкающих к слою одонтобластов, 

мезенхимальные клетки имеют грушевидную и веретеновидную форму. Капилляры равномерно рас-

пределены в пульпе, некоторые из них определяются между одонтобластами. Клеточный состав 

пульпы представлен гистиоцитами, макрофагами, фибробластами и экстравазальными эритроцитами. 
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Преобладают тонкие ретикулярные волокна, равномерно распределенные в пульпе. Возле зубного 

фолликула выявляются пучки коллагеновых волокон, которые начинаются от эпителиального корне-

вого влагалища Гертвига и покрывают конец формирующегося корня. Эпителиальное корневое вла-

галище Гертвига представляет собой группу активно делящихся клеток в области шейной петли раз-

вивающегося зуба, которые инициируют дентиногенез в корне путем дифференцировки клеток зуб-

ного сосочка в одонтобласты. Впоследствии это корневое влагалище исчезает в процессе развития 

зуба. Между одонтобластами определяются волокна Корфа, которые начинаются от зубного сосочка 

и в спиральном направлении окружают эти клетки. Считается, что появление этих волокон в пульпе 

является признаком начала дентиногенеза. 

В возрасте 15 дней начинается формирование корня, но прорезыванием зуба оно не сопровож-

дается. Ширина слоя дентина в коронке в несколько раз больше, чем предентина, а в корне ширина 

дентина и предентина практически аналогичная. Распределение клеток в пульпе, их видовые пред-

ставители такие же, как и на 10 день наблюдения, однако их пролиферативная активность достигает 

пика в этот срок наблюдения. Коллагеновые волокна выявляются в пульпе формирующихся корней. 

В возрасте 30 дней вторичный дентин в области рогов пульпы четко отделяется базофильной 

линией. Эта линия является интенсивно окрашенной контурной линией Оуэна и отделяет каждый 

кальцифицированный слой дентина. Вторичный дентин окрашивается светлее, чем первичный ден-

тин и содержит меньше дентинных канальцев. После 30 дней формирование дентина корня зуба за-

вершается, и он прорезывается в ротовую полость. Это событие сопряжено с резким падением попу-

ляции клеток пульпы примерно на 50 % [23]. 

В ходе следующих сроков наблюдения – 30, 60, 90 и 125 дней – слой вторичного дентина 

утолщается, объем пульпы уменьшается, а ее клеточный состав остается относительно постоянным. 

К 400 дню вторичный дентин в области рогов пульпы образует конус, верхушкой направленный 

в сторону пульпарной камеры, плотность клеток здесь более высокая, чем в предыдущих возрастных 

группах, и они концентрируются ближе к ее стенкам. Эта скученность клеток в пульпе напоминает 

внешне аналогичную в слое одонтобластов, дающую вид многорядного эпителия. Хотя к 400 дню 

плотность клеток была выше, их общий размер, как и размер ядер, был меньше, чем в младших воз-

растных группах. При этом с возрастом ядра клеток пульпы окрашиваются красителями более интен-

сивно, а их границы становятся более размытыми. Число коллагеновых волокон увеличивается про-

порционально ретикулярным волокнам, особенно в пульпе корня моляра, по сравнению с возрастом 

10–15 дней. В целом отмечается тенденция к утолщению волокон и преобладанию коллагеновых над 

ретикулярными как в пульпе корня, так и в коронке [23]. 

В исследовании на крысах сходных возрастных групп в пульпе моляров верхней челюсти были 

обнаружены митотически активные клетки, что свидетельствует о том, что пульпа моляров способна 

к обновлению клеток по меньше мере в течение 400 дней. В возрасте 10 дней наблюдается значи-

тельная активность пролиферации клеток мезенхимального происхождения и признаки ее увеличения 

к 15 дням. Этот период совпадает с началом формирования корней моляров, что ведет к увеличению 

объема пульпы. Часть пролиферирующих клеток дифференцируется в одонтобласты, но большинство 

остается в пределах пульпы. Вышеуказанное является важным физическим фактором, способствую-

щим прорезыванию зуба в ротовую полость. В возрасте от 15 до 30 дней при завершении формирова-

ния корней активность пролиферации клеток резко снижается, как и клеточный состав пульпы. В 30-

дневном возрасте завершается прорезывание первого моляра в ротовую полость, и пульпа обеспечи-

вает низкое, но постоянное обновление популяции мезенхимальных клеток и клеток, дифференциру-

ющихся из них. Пульпарная полость уменьшается в размерах из-за вторичной аппозиции денти-

на, однако количество клеток на единицу площади в ней с течением времени увеличивается из-за по-

вышения плотности расположения клеток и уменьшения содержания межклеточного вещества. 

На 400 день скорость обновления популяции клеток пульпы лишь немногим меньше таковой в воз-

расте 60, 90, 125 дней [24]. 

Становление иннервации пульпы моляров верхней челюсти крыс состоит из двух этапов: ли-

нейная инвазия нервных волокон в пульпарную камеру параллельно кровеносным сосудам и распро-

странение нервных волокон к дентину коронки. При этом проникновение нервных волокон в пуль-

парную камеру резца может остановиться на первом этапе. В исследовании показано, что у крыс 3-

дневного возраста пульпа резцов и моляров еще не иннервирована, а в возрасте 7 дней нервные во-

локна обнаружены по ходу кровеносных сосудов пульпы. Характер иннервации резца и моляров схо-

ден в этом возрасте. У крыс в возрасте 15, 27 и 41 день после рождения в пульпе моляров выявляется 

хорошо выраженное сплетение нервных волокон под слоем одонтобластов пульпы (субодонтальное 
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сплетение), которое проникает в дентин, а в пульпе резцов аналогичное сплетение отсутствует и не 

участвует в иннервации дентина [25].  

Активность пролиферации клеток тканей резца верхней челюсти крыс зависит от времени су-

ток. В исследовании на крысах в возрасте 32 дней установлено, что митотическая активность преаме-

лобластов, клеток промежуточного слоя эмали, одонтобластов и клеток пульпы резцов верхней че-

люсти крысы подвергается выраженным циклическим изменениям в течение суток. Циркадные рит-

мы преамелобластов и клеток пульпы очень сходны. При этом аналогичные ритмы клеток промежу-

точного слоя и одонтобластов менее похожи с циркадными ритмами у преамелобластов и клеток 

пульпы. Однако при сравнении таковых всех четырех типов клеток выявлены некоторые сходства: 

наибольшая митотическая активность наблюдается в 11 часов утра и в 3 часа ночи с максимальным 

значением в 11 часов дня, а наиболее низкая – с 6 до 10 часов утра, в 3 часа дня и в 1 час ночи [26]. 

Корни моляров верхней челюсти крыс покрыты твердой минерализованной тканью – цементом. 

Микроскопически выделяется клеточный и бесклеточный цемент. В клеточном цементе содержатся 

цементоциты в собственных полостях – лакунах. Данные клетки характеризуются наличием многочис-

ленных отростков, отходящих от их тел и проходящих в канальцах. Отростки цементоцитов, в свою 

очередь, ветвятся и контактируют с аналогичными отростками соседних клеток при помощи щелевых 

контактов, что показывает их сходство в этой особенности с остеоцитами костной ткани [27].  

Однако в исследовании моляров верхней челюсти у крыс в возрасте 10 недель установлено, что 

плотность канальцев в матриксе цемента меньше, чем в костной ткани, выявляется много участков 

без их наличия. В отличие от цемента зубов человека, у моляров верхней челюсти крыс отсутствуют 

канальцы, идущие в радиальном направлении от цементобластов к поверхности цемента [28, 29]. 

Форма лакун, в которых локализуются цементоциты, варьирует от овальной до трубчатой, в то время 

как лакуны остеоцитов бывают неизменно овальной формы [28]. Как и в костной ткани, процесс ми-

нерализации цемента подразделяется на первичную и вторичную фазы. Первичная фаза находится 

под контролем цементобластов, покрывающих цемент, а во вторичной установлена возможная роль 

цементоцитов в этом процессе, как и остеоцитов в костной ткани [30]. Также в исследованиях пока-

зано, что цемент не подвергается резорбции при физиологических движениях зубов (напротив, осу-

ществляется формирование неминерализованного цемента), в отличие от костной ткани, которая рас-

сасывается в участках, подверженных компрессии [31]. Предполагается, что это может быть связано 

с вышеуказанной меньшей плотностью канальцев в матриксе цемента, что сказывается на активности 

трансдукции сигнала между цементоцитами и меньшей чувствительностью их к физиологическим 

воздействиям, чем в костной ткани [28].  

В цементе выделено два типа волокон периодонтальной связки. Шарпеевские волокна – глав-

ные волокна цемента, концы которых в него погружены, и собственные волокна, которые ориентиро-

ваны параллельно его поверхности. Бесклеточный цемент содержит только Шарпеевские волокна, 

а клеточный содержит оба вида волокон [32]. 

В резце верхней челюсти крыс слой цемента тонкий в области базального конца и утолщается к 

верхушечному концу зуба. Пучки волокон периодонтальной связки прикрепляются к цементу и про-

ходят в регулярном правильном порядке в плоскости, перпендикулярной к продольной оси зуба. Це-

ментобласты расположены близко к поверхности цемента и выявляются между пучками волокон пе-

риодонтальной связки. Ближе к центру связки определяются фибробласты. В стенке альвеолы, 

напротив язычного изгиба резца имеются многочисленные отверстия. Через них сосуды и нервы вхо-

дят в периодонтальное пространство. От сосудов, входящих в периодонтальное пространство, отхо-

дят сосуды большего диаметра, которые идут вдоль стенки зубной альвеолы до эмалево-цементной 

границы. В местах прохождения сосудов и нервов остаются только небольшие участки стенки зубной 

альвеолы, в которые веерообразно вплетаются волокна периодонтальной связки. Эти участки стенки 

альвеолы имеют фестончатые края из-за постоянно протекающих процессов аппозиции и резорбции 

костной ткани. В местах резорбции костной ткани происходит отложение новой костной ткани, в ко-

торое вплетаются пучки коллагеновых волокон.  

В средней части резца, по сравнению с базальной, более заметна разница между более клеточ-

ным составом центра периодонтальной связки и более фибриллярным строением ее периферической 

части. На стенках зубной альвеолы, обращенных к боковым поверхностям резца, определяется мень-

ше отверстий для кровеносных сосудов и нервов, поэтому площади прикрепления волокон связки 

больше, чем в базальной части зуба.  

В резцовой трети коронки зуба пучки периодонтальной связки, прикрепляющиеся к цементу, со-

стоят из небольшого количества волокон. Ядра фибробластов, расположенных ближе к поверхности 
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зуба гиперхромные, а ближе к центру связки – гипохромные. Уменьшается диаметр отверстий в аль-

веолярной кости в области язычного изгиба резца и латеральных сторон в направлении к верхушечному 

концу зуба. Это создает большую площадь для прикрепления волокон периодонтальной связки [33]. 

Кроме фибробластов в периодонтальной связке, соответствующей язычной поверхности резца, 

иммуногистохимически в большом количестве выявлены антигенпредставляющие клетки – макрофа-

ги и дендритные клетки [34]. 

Иммуногистохимически волокна периодонтальной связки состоят из коллагена первого и тре-

тьего типов. Основное вещество периодонтальной связки состоит из протеогликанов – хондритин-

сульфата и дерматансульфата, которые играют важную роль в передаче давления и, как следствие, 

в уменьшении механического воздействия на клетки [35]. 

Периодонтальная связка моляров верхней челюсти крысы состоит из веретенообразных фиб-

робластоподобных клеток и коллагеновых фибрилл. Коллагеновые фибриллы идут параллельно друг 

другу, образуя волокна диаметром около 1 мкм, а фибробластоподобные клетки локализуются в про-

межутках между ними. Микроскопически коллагеновые фибриллы состоят из субъединиц шириной 

10 нм, проходящих параллельно их длинной оси, но в некоторых участках они спиралевидно ориен-

тированы. Некоторые субъединицы отделяются от коллагеновой фибриллы и сливаются с соседней. 

Промежутки между коллагеновыми фибриллами соединены стержнеобразными структурами шири-

ной около 10 нм. Данные структуры не определяются на поверхности коллагеновых фибрилл. Ме-

стами стержнеобразные структуры одной ширины локализуются в более широких промежутках меж-

ду коллагеновыми фибриллами и образуют сетчатые образования [36]. 

В процессе развития зуба, формирование сосудистой сети периодонтальной связки тесно взаи-

мосвязано с таковым в эмалевом органе. В сосудистой сети эмалевого органа сосуды впервые появ-

ляются в области шейной петли в начале стадии формирования корня моляра (10 день после рожде-

ния). Сосудистая сеть эмалевого органа представляет собой мелкоячеистую структуру, в то время как 

сосудистая сеть периодонтальной связки состоит из сосудов, идущих параллельно оси корня зуба. 

Граница между сосудистыми сетями периодонтальной связки и эмалевого органа становится все бо-

лее очевидной по мере роста корня, поскольку добавляются боковые сосудистые соединения в обла-

сти шейной петли эмалевого органа. У основания зачатка зуба имеется корзинообразная сосудистая 

сеть с несколькими капиллярными петлями.  

По мере продвижения зачатка зуба к эпителию ротовой полости (к 15 дню после рождения) со-

суды периодонтальной связки также вытянуты в продольном направлении вдоль длинной оси корня 

и соединены друг с другом боковыми ответвлениями, образующими крупную сеть. Граница сосуди-

стой сети эмалевого органа и периодонтальной связки четкая, они соединяются в области шейной 

петли эмалевого органа. Граница между этими двумя сетями проходит по эмалево-цементному со-

единению. Сосуды, проходящие через каналы Фолькмана альвеолярной кости, разветвляются в обеих 

сетях. Сосудистая сеть в базальной области все еще имеет корзинообразную структуру с несколькими 

капиллярными петлями. 

На 20 день после рождения животного коронка моляра прорезывается в ротовую полость 

и корни зуба удлиняются. Это проводит к смещению сосудистой сети эмалевого органа в направле-

нии ротовой полости и ее расположению на уровне сосудистой сети внутреннего эпителия десны. 

Строение сосудистой сети периодонтальной связки в целом соответствует таковому на 15 день после 

рождения, однако она еще более вытянута в продольном направлении от сосудистой сети внутренне-

го эпителия десны. В области средней части корня сосудистая сеть периодонтальной связки имеет 

меньшую плотность кровеносных сосудов.  

На 30 день после полного прорезывания зуба сосудистая сеть периодонтальной связки продол-

жает вытягиваться в продольном направлении, плотность сосудов в ней продолжает уменьшаться, 

особенно в области средней трети корня. При этом в базальной части сосудистая сеть продолжает 

быть корзинообразной с выраженными петлями кровеносных капилляров. Граница между сосудистой 

сетью периодонтальной связки и внутреннего эпителия десны остается на уровне эмалево-

цементного соединения. 

После полного прорезывания моляра в ротовую полость периодонтальная связка получает но-

вый источник кровоснабжения из сосудистой сети наружного эпителия десны [37]. Последняя фор-

мирует связи с сосудистым сплетением внутреннего эпителия десны [38]. 

Распределение нервных волокон в периодонте резцов и их терминали сильно отличается от та-

кового в молярах. Толстые пучки нервных волокон проникают в периодонтальную связку со стороны 

язычной поверхности резца через щели в середине зубной альвеолы и заканчиваются тельцами, 
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напоминающими тельца Руффини. Со стороны губной поверхности периодонтальная связка содер-

жит нервные волокна, заканчивающиеся свободными окончаниями. Выявление телец, напоминаю-

щих тельца Руффини (рецепторов растяжения), со стороны язычной поверхности обусловлено посто-

янным растяжением этой области при жевании. В отличие от моляров, нервные волокна (часть из них 

имеет бисерообразную форму) периодонтальной связки резца проходят в центре пульпы в направле-

нии верхушечного конца и не образуют субодонтального сплетения Рашкова. Иммуногистохимиче-

ски показано, что нервные волокна в периодонтальной связке резца в основном миелиновые [39]. 

Резец крысы является удобной модельной системой для изучения вопросов, связанных с амело-

генезом. При этом результаты, полученные на крысах, не могут в полной мере быть экстраполирова-

ны на человека, что связано с постоянным прорезыванием резца и особым расположением эмалевых 

призм. В сформированном, зрелом состоянии эмаль, начиная от дентина, на губной поверхности рез-

ца состоит из четырех слоев: начального, наружного, внутреннего и конечного. Эмалевые призмы 

являются линейными структурами, которые четко очерчены и могут быть реконструированы в се-

рийных срезах для световой микроскопии во внутреннем и наружном слоях. Межпризменное веще-

ство располагается между эмалевыми призмами, имеется во всех слоях эмали и полностью образует 

начальный и конечный слои. В наружном и внутреннем слоях межпризменное вещество разделяет 

отдельные эмалевые призмы. Различие между эмалевыми призмами и межпризменным веществом 

определяется как на светооптическом, так и ультрамикроскопическом уровнях.  

В начальном слое амелобласты, примыкающие к дентину, обладают призматической формой 

и не имеют отростков Томса. Эти клетки расположены рядами до начала своей секреторной активно-

сти. Старт секреции эмали сопряжен с появлением очаговых кальцифицированных участков между 

концами коллагеновых волокон в дентино-эмалевом соединении, которые расположены в углублени-

ях на неровной апикальной поверхности амелобластов. В этих участках кристаллы лежат параллель-

но друг другу, но перпендикулярно поверхности дентина. В дальнейшем данные кальцифицирован-

ные участки сливаются и формируют начальный сплошной слой эмали, секретируемый амелобласта-

ми без отростков Томса. С завершением формирования этого слоя межклеточное пространство между 

боковыми поверхностями амелобластов возле их верхушек начинает заполняться эмалью, продолжа-

ясь в начальный слой эмали. При этом кристаллиты последнего можно проследить до эмали (имеет 

вид «зубцов»), формирующие межпризменное вещество. Каждый зубец заканчивается возле боковой 

складчатости плазмолеммы амелобластов или выступающего участка их цитоплазмы (участки роста 

межпризменного вещества). В трехмерном изображении зубцы представляют собой перегородки 

межпризменного вещества, которые отделяют контактирующие части отростков Томса и очерчивают 

боковые стенки полостей, содержащие эти отростки. Появление зубцов знаменует начало процесса 

формирования внутреннего слоя эмали.  

Внутренний слой. В стадии формирования внутреннего слоя поверхность эмали состоит из ряда 

ямкообразных углублений, расположенных правильными поперечными рядами параллельно плоско-

сти поперечного сечения резца. Отдельные углубления имеют прямоугольную форму, длинные сто-

роны которых находятся внутри рядов, а короткие – между соседними рядами. В пределах каждого 

ряда внутренние поверхности углублений наклонены либо в мезиальном, либо дистальном направле-

нии и чередуются в соседних рядах. В этих углублениях отростки Томса повторяют направление 

наклона углублений и пересекают друг друга в соседних рядах. Эмалевые призмы формируются 

внутри полости межпризменного вещества, когда стенки этой полости завершают формирование. 

Эмалевые призмы начинают формироваться на одной поверхности волокна Томса и начинаются от 

стенки прямоугольной полости, расположенной наиболее близко от апикального конца зуба. Плазмо-

лемма амелобласта, прилежащая к формирующимся эмалевым призмам, имеет неправильную склад-

чатость, а прилегающий к ней участок эмали называется зоной её роста. Последняя формируется 

только с апикальной поверхности отростков Томса, поэтому другая поверхность данных отростков 

гладкая и прилежит к сформированной ранее межпризменной эмали. Края всех перегородок являются 

межпризменными зонами роста, где наружная их сторона контактирует со складчатой мембраной 

на апикальной части боковых поверхностей амелобластов, а внутренняя сторона перегородок приле-

жит к отростку Томса. Следует отметить, что боковая складчатость мембраны амелобласта связана со 

складчатостью отростков Томса, что объясняет сходную ориентацию кристаллитов в межпризменной 

эмали и следующей за ней формирующейся призменной эмали, но только вначале. По мере роста 

и увеличения в ширину эмалевых призм ориентация кристаллитов меняется по отношению к меж-

призменной эмали. Односторонний рост эмалевой призмы относительно отростка Томса выталкивает 

последний на противоположную сторону полости, в конце концов он исчезает. 
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Наружный слой. Отростки Томса в данном слое становятся тонкими и уплощаются, соответ-

ственно поверхность наружной эмали имеет ямки яйцевидной формы, которые окружены толстыми 

перегородками межпризменной эмали и не расположены поперечными рядами.  

Конечный слой. Амелобласты имеют гладкую апикальную поверхность, поэтому эмаль состоит 

только из межпризменного вещества, а их кристаллиты заканчиваются перпендикулярно верхушкам 

амелобластов [40]. 

У резцов крыс амелобласты в зоне созревания выполняют дополнительную функцию: они вы-

деляют железосодержащий пигмент и откладывают его в поверхностном слое зрелой эмали. Пигмент 

был обнаружен на губной поверхности прорезавшейся части резцов крысы, что позволило предполо-

жить, что его количество постепенно увеличивается с возрастом крысы [41, 42]. Выявлено, что пиг-

мент состоит из неорганического соединения железа. Железосодержащее соединение в эмали крыс 

встречается в виде отдельного кристаллического образования, представляющего собой оксид железа. 

С другой стороны, исследования с помощью электронной микроскопии показали, что железо нахо-

дится внутри амелобластов и оно может быть связано с кристаллами гидроксиапатита [43]. 

В базальном конце резца верхней челюсти крыс в возрасте 5 месяцев на поздней стадии форми-

рования матрикса эмали в области соединения амелобластов с эмалью концентрация кальция и фос-

фора составляет 1–2 и 0,5–1 % соответственно, на расстоянии 15–18 мкм от амелобластов вглубь 

эмали – около 7 и 3 %, а вблизи эмалево-дентинной границы – 18 и 9 %. В направлении от базального 

до верхушечного конца резца концентрация кальция и фосфора постепенно увеличивается. В зрелой 

эмали резца (от верхушечного конца до конца пигментированной части резца) содержание кальция 

и фосфора колеблется на уровне 35 и 17 % соответственно [44]. 

Известно, что размер зубов зависит от генетических факторов, после прорезывания размеры 

зубов остаются постоянными при условии отсутствия их патологических изменений, которые не за-

висят от условий окружающей среды, за исключением стирания [45]. Однако установлены данные, 

свидетельствующие о том, что факторы окружающей среды, например, особенности пищевого раци-

она, влияют на размеры зубов [46]. 

У крыс размеры моляров верхней челюсти в целом увеличиваются с 20 по 360 дни наблюдения: 

для мезиодистального диаметра коронки моляров среднее общее увеличение составляет 3,5 %, а для 

щечно-язычных диаметров коронки – 5,8 %. Наибольшее изменение мезиодистального диаметра ко-

ронки имеет место у вторых моляров верхней челюсти, тогда как для щечно-язычных диаметров ко-

ронки наибольшие изменения происходят в третьем и первом больших коренных зубах верхней че-

люсти. При этом имеются данные, противоречащие этому утверждению. Согласно им, амелогенез 

завершается в возрасте 11 дней для первого, 13 дней для второго и 21 день для третьего моляра [47]. 

Заключение. Верхняя челюсть лабораторных крыс в процессе онтогенеза подвергается выра-

женным изменениям морфофункциональной организации, которые касаются не только ее альвеоляр-

ной кости, но и твердых, мягких тканей резца и моляров. Несмотря на различные эмбриональные ис-

точники развития альвеолярной кости и тканей зубов, процессы их дифференцировки, роста, формо-

образования протекают параллельно в процессе онтогенеза и оказывают влияние друг на друга. Де-

финитивное строение верхней челюсти и ее положение в черепе является результатом не только 

внутренних структурных преобразований ее составляющих, но и результатом роста, формообразова-

ния и перемещения других костей черепа в процессе онтогенеза. Несмотря на имеющиеся различия 

в структурно-функциональной организации верхней челюсти человека и крыс, в первую очередь, свя-

занные с постоянным прорезыванием и стачиванием резцов при употреблении твердой пищи послед-

ними, базовое устройство альвеолярной кости, дентина, эмали, периодонта и пульпы имеет много 

общего. Данное обстоятельство обусловливает непрекращающийся интерес исследователей к этому 

органу как объекту для моделирования различных экзо- и эндогенных влияний в медико-

биологических исследованиях. 
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ОПТИМИЗАЦИЯ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ  
ОСТРОЙ ЭНТЕРАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПРИ ПЕРИТОНИТЕ У ДЕТЕЙ.  
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Аннотация. Острая энтеральная недостаточность у детей представляет собой серьезное клиническое со-

стояние, требующее глубокого изучения в контексте современных медицинских исследований. Актуальность 

проблемы обусловлена высокой частотой встречаемости данного состояния, а также его значимым влиянием на 

качество жизни пациентов и прогноз заболеваний желудочно-кишечного тракта. Исследования в этой области 

способствуют разработке эффективных методов диагностики, лечения и профилактики, что имеет критическое 

значение для улучшения исходов у детей с острой энтеральной недостаточностью. Цель: систематизировать 

исследования и выявить основные тенденции, достижения и пробелы в текущих знаниях о кишечной недоста-

точности у детей. Провести анализ литературных источников, освещающих проблему кишечной недостаточно-

сти у детей, на глубину около 20 лет для выявления данных по оптимизации алгоритмов диагностики и лечения 

этого патологического состояния у детей. Материалы и методы. Для выбора источников информации был 

проведен всесторонний поиск в нескольких специализированных базах данных, таких как PubMed, Scopus 

и Web of Science, различных медицинских журналах. Критериями включения материалов в обзор стали публи-

кации, вышедшие в период с 2005 по 2024 г., написанные на русском и английском языках. Рассмотрена лите-

ратура, включающая рецензируемые научные статьи, диссертации, монографии и обзоры, в которых обсужда-

ются ключевые аспекты кишечной недостаточности у взрослых. Результаты. Современная медицина достигла 

значительных успехов в изучении кишечной недостаточности, однако ключевые аспекты патогенеза кишечной 

недостаточности у детей остаются неполными, что мешает обеспечить абсолютную эффективность применяе-

мых лечебных методов. Заключение. Несмотря на то, что хирургия в России обладает большими возможностя-

ми, для детской хирургии диагностика кишечной недостаточности по-прежнему остается сложной задачей. 

Важно продолжать исследования в этой области, чтобы приблизиться к более точному выявлению причин 

и разработке эффективных подходов к лечению синдрома энтеральной недостаточности. 

Ключевые слова: острая энтеральная недостаточность, синдром острой кишечной недостаточности у де-

тей, перитонит, дети, детская хирургия 

Для цитирования: Юнусова А. М., Жидовинов А. А., Пермяков П. Е., Наумов А. В. Оптимизация диа-

гностики и лечения острой энтеральной недостаточности при перитоните. Обзор литературы // Астраханский 

медицинский журнал 2025. Т. 20, № 3. С. 34–46. https://doi.org/10.17021/1992-6499-2025-3-34-46. 

 

SCIENTIFIC REVIEWS 

 

Review article 

 

OPTIMIZATION OF DIAGNOSIS AND TREATMENT  

OF ACUTE ENTERAL INSUFFICIENCY IN PERITONITIS. LITERATURE REVIEW 

 

Albina M. Yunusova, Aleksey A. Zhidovinov,  

Рavel Е. Permyakov, Aleksandr V. Naumov  

Astrakhan State Medical University, Astrakhan, Russia  
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as its significant impact on the quality of life of patients and the prognosis of diseases of the gastrointestinal tract. 

Research in this area contributes to the development of effective methods of diagnosis, treatment and prevention, which 

is crucial for improving outcomes in children with acute enteral insufficiency. Goal. To systematize existing research 

and identify the main trends, achievements and gaps in current knowledge about intestinal insufficiency in children. To 

analyze the literature sources covering the problem of intestinal insufficiency in children to a depth of about twenty 

years to identify available data on optimizing algorithms for the diagnosis and treatment of this pathological condition 

in children. Materials and Methods. A comprehensive search was conducted to select relevant literature sources, 

including specialized databases such as PubMed and Scopus, various medical journals, and other resources. The search 

criteria included publications published between 2005 and 2024 written in English and Russian, focusing on key aspects 

of adult intestinal insufficiency. Peer-reviewed scientific articles, dissertations, monographs, and review articles were 

considered for inclusion. Results. Modern medicine has achieved significant success in studying intestinal 

insufficiency. However, the key aspects of its pathogenesis in children remain incomplete, making it difficult to ensure 

100 % effectiveness of applied therapeutic methods. Conclusion: Although surgery in Russia has great opportunities, 

diagnosis of intestinal insuffiency remains a difficult and time-consuming task for pediatric surgeons. It is important to 

continue researching this area in order to better understand the causes and develop more effective treatments. 

Key words: acute enteral insufficiency, acute intestinal insufficiency syndrome in children, peritonitis, children, 

pediatric surgery 
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Введение. Острая кишечная недостаточность (ОКН) представляет собой сложный клинический 

синдром, обусловленный значительным снижением функциональной активности кишечника до такой 

степени, при которой он утрачивает способность обеспечивать адекватное усвоение макро- и микро-

нутриентов, необходимых для поддержания гомеостаза и обеспечения жизнедеятельности организма. 

Это патологическое состояние может возникать вследствие различных факторов, включая хирургиче-

ские вмешательства, врожденные аномалии, воспалительные заболевания кишечника и иные патоло-

гические процессы. 

Актуальность. ОКН является серьезной проблемой для детской хирургии в целом и для специ-

алистов нескольких педиатрических специальностей. Это объясняется трудностями диагностики, от-

сутствием единого подхода и алгоритмов действия, что способствует возникновению серьезных 

осложнений. В настоящее время критически мало достоверной информации о том, как протекает 

данное состояние в детском возрасте. Для более ясного понимания процессов необходимо проанали-

зировать имеющиеся данные у взрослых пациентов. 

В последние два десятилетия наблюдается возрастающий интерес к проблеме ОКН у детей, что 

обусловлено анализом вновь полученных данных при совершенствовании методов диагностики 

и лечебных стратегий. Для всестороннего изучения проблемы требуется анализ эпидемиологических 

аспектов, этиологических факторов, патогенеза, клинической картины, современных подходов к ле-

чению, особенностей нутритивной поддержки, а также влияния заболевания на качество жизни паци-

ентов детского возраста [1]. Представленное исследование направлено на систематизацию имеющих-

ся научных данных и рассмотрение перспективных направлений в терапии данного состояния.  

Цель: улучшить результаты лечения детей с перитонитом посредством оптимизации диагно-

стики и лечения синдрома острой энтеральной недостаточности (ОЭН). Изучить механизмы развития 

данного симптомокомплекса с последующей разработкой алгоритма диагностики и лечения кишеч-

ной недостаточности у детей. 

Материалы и методы. Для выбора источников информации был осуществлен комплексный 

поиск в нескольких специализированных базах данных, включая PubMed, Scopus и Web of Science, 

а также в различных медицинских журналах. Критерием для включения материалов в обзор стали 

публикации, датируемые периодом с 2005 по 2024 г., написанные на русском и английском языках. 

В ходе анализа была рассмотрена литература, охватывающая рецензируемые научные статьи, диссер-

тации, монографии и обзоры, в которых обсуждаются основные аспекты кишечной недостаточности 

у взрослых. 

Результаты. В Российской Федерации ежегодно более 300 тыс. человек подвергается опера-

тивному вмешательству из-за острых воспалительных процессов и травм органов брюшной полости 

[2]. При изучении причин смерти пациентов с интраабдоминальными инфекциями были выявлены 

следующие основные факторы: прогрессирование перитонита и развитие абдоминального сепсиса 

(от 63,4 до 92,2 % случаев), инфекционно-токсический шок (от 7,3 до 16,4 %) и печеночно-

почечная недостаточность (от 15,5 до 26,2 %). Также данная патология играет определяющую роль 
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в прогрессировании перитонита и развитии его осложнений. По данным исследований, она наблюда-

ется у подавляющего большинства пациентов с перитонитом (от 90 до 100 % случаев). В контексте 

распространенного перитонита и полиорганной недостаточности развитие ОКН у детей может про-

исходить еще до начала хирургического вмешательства, что, в свою очередь, существенно ухудшает 

общую клиническую картину пациента и негативно сказывается на исходах хирургического лечения.  

Основные группы риска развития кишечной недостаточности у детей: 

1. Новорожденные и дети раннего возраста с врожденными пороками развития кишечника (та-

кие как атрезия, гастрошизис, омфалоцеле, болезнь Гиршпрунга), а также пациенты с некротическим 

энтероколитом или синдромом короткой кишки после хирургических вмешательств [3]. 

2. Пациенты с ургентной хирургической патологией.  

3. Пациенты с тяжелыми системными заболеваниями, такими как сепсис, хроническая сердеч-

ная недостаточность, почечная недостаточность, иммунодефицитные состояния, способствующие 

нарушению всасывательной функции кишечника, требующие антибактериальной терапии [4, 5]. 

4. Дети, длительно получающие парентеральное питание, у которых возможно развитие ослож-

нений, усугубляющих течение заболевания, включая холестаз, недостаточность поджелудочной же-

лезы, тромбоз центрального венозного катетера и бактериемию. 

Несмотря на то, что ОЭН является относительно редким патологическим состоянием, опреде-

ление его точной распространенности представляет собой сложную задачу, обусловленную вариа-

тивностью диагностических критериев и различиями в методах учета пациентов.  

Возникновение ОКН имеет множество причин, приводящих к нарушению функции кишечника. 

Эти причины могут быть разделены на несколько основных категорий, каждая из которых имеет осо-

бенности и свои патофизиологические механизмы. 

Синдром ОЭН чаще всего обусловлен гипоксическими состояниями как общего, так и регио-

нального характера, а также вторичным повреждением тканей, вызванным реперфузионным синдро-

мом. При этом парез кишечника рассматривается как одно из ключевых патогенетических звеньев 

в формировании ОЭН. По данным исследований, энтеральная недостаточность наблюдается у подав-

ляющего большинства пациентов с перитонитом – от 90 до 100 % случаев. 

Развитие инфекционно-воспалительных процессов в брюшной полости приводит к существен-

ным изменениям в структуре и функциях кишечника. Одним из ключевых последствий таких патоло-

гических состояний является повышенная проницаемость кишечной стенки, которая запускает мно-

жество последовательных реакций, способствующих, в конечном счете, возникновению кишечной 

недостаточности. 

ОКН, в свою очередь, выступает как один из основных факторов, усугубляющих эндотоксикоз 

и способствующих развитию системной инфекции, сепсиса, а также синдрома полиорганной недо-

статочности, представляющего серьезную угрозу для жизни пациента. В связи с этим диагностика, 

профилактические мероприятия и оперативная коррекция нарушений, возникающих из-за поврежде-

ния кишечного барьера, являются критически важными для достижения благоприятных результатов 

в лечении пациентов с ургентной абдоминальной патологией.  

В различных отделах желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) формируется уникальная микробная 

экосистема, поддерживаемая гуморальными и клеточными механизмами иммунной защиты, а также 

барьерными функциями и другими механизмами. Если возникают нарушения в работе кишечника 

и продвижение пищи затрудняется, то это может привести к изменениям в составе микробной экоси-

стемы и ее перемещению. В свою очередь, этот процесс может спровоцировать миграцию бактерий, 

что потенциально вызовет развитие эндотоксикоза. Иными словами, отсутствие перистальтики при-

водит к потере колонизационной резистентности кишечника, транслокации микрофлоры и развитию 

сепсиса [6, 7]. 

Клинические проявления нарушений морфофункционального состояния кишечника тесно свя-

заны с мембранодеструктивными процессами, возникающими из-за расстройств липидного обмена. 

На фоне развития синдрома ОЭН отмечается интоксикация организма эндотоксинами и проникнове-

ние микроорганизмов за пределы просвета кишечника. Эти явления рассматриваются как значимые 

факторы в патогенезе абдоминального сепсиса, синдрома системной воспалительной реакции, а так-

же полиорганной и полисистемной дисфункции при развитии острой стадии перитонита. Анализ 

клинических данных указывает на то, что изменение липидного профиля, наблюдаемое при ней, 

формируется под влиянием усиления перекисного окисления липидов. Дисбаланс между интенсивно-

стью липопероксидации и эффективностью антиоксидантной системы организма признан ключевым 

звеном патогенеза ОЭН. Кроме того, дефицит кислорода и энергетических субстратов приводит 
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к накоплению недоокисленных метаболитов, ацидозу и активации свободнорадикального окисления, 

что приводит к повреждению липидного бислоя клеток в различных тканях, включая кишечник [8].  

Нарушения моторной функции кишечника, возникшие как на фоне болевого синдрома, 

так и вследствие нарушенной циркуляции, рассматриваются как пусковые механизмы развития ки-

шечной недостаточности, что приводит к восходящей колонизации кишечника патогенными микро-

бами и активации процессов свободнорадикального окисления. Эти процессы, в свою очередь, нару-

шают целостность мембран энтероцитов и способствуют формированию кишечной недостаточности. 

Важным аспектом, способствующим возникновению и поддержанию метаболических наруше-

ний и полиорганной дисфункции у хирургических пациентов в критических состояниях, являются 

постстрессорные морфофункциональные поражения ЖКТ. В настоящее время такие состояния чаще 

всего рассматриваются в контексте синдрома кишечной недостаточности. У больных в критическом 

состоянии развитие гипокинезии желудка создает риск таких осложнений, как регургитация, эзофа-

гит, нозокомиальная пневмония, а также затрудняет проведение интрагастрального энтерального пи-

тания. Функциональные расстройства тонкой кишки могут способствовать транслокации бактерий, 

что, в свою очередь, приводит к развитию или усугублению синдрома системного воспалительного 

ответа, полиорганной недостаточности и сепсиса. 

Синдром кишечной недостаточности представляет собой серьезное осложнение при острой 

кишечной непроходимости, особенно механической природы. Начальная стадия кишечной недоста-

точности у детей, возникающая на фоне нарушенной моторики кишечника, нередко является рефлек-

торной реакцией на предшествующие патологические процессы. Хирургическое вмешательство, про-

водимое в таких условиях, может лишь усугубить угнетение моторной функции кишечника. Веду-

щими факторами, обусловливающими эти нарушения, являются изменения в соотношении симпати-

ческих и парасимпатических влияний, что в условиях гиперраздражения симпатической системы 

приводит к угнетению парасимпатической активности. 

На ранних этапах после операции, несмотря на выраженное подавление кишечной моторики, 

отсутствие накопления газов и жидкости в просвете кишечника объясняется сохранностью гемоцир-

куляции в его стенке, что предотвращает нарушения всасывания. Однако случаи, когда ОЭН сопро-

вождается перитонитом или выраженными органными нарушениями, приводят ко второму, более 

тяжелому этапу синдрома кишечной недостаточности, характеризующемуся накоплением жидкости 

и газов в кишечнике, что обуславливает его растяжение [9]. 

Прогрессирующее растяжение петель кишечника и повышение внутрикишечного давления вы-

зывают локальные и рефлекторные расстройства как в системе пищеварения, так и в других системах 

гомеостаза. Увеличение венозного давления приводит к ухудшению всасывающих процессов, что, в 

свою очередь, вызывает дальнейшее увеличение внутреннего давления, отрицательно влияющего на 

функции кишечника. 

На третьем, терминальном, этапе кишечной недостаточности, продолжающееся растяжение вы-

зывает физические и функциональные изменения, которые существенно ухудшают общее состояние 

пациента, приводя к гипоксии тканей и потенциальной полиорганной недостаточности. Проблема 

заключается не только в нарушении моторной функции кишечника, но и в развитии синдрома эндо-

генной интоксикации, что определяет необходимость комплексного лечения синдрома кишечной не-

достаточности, особенно в условиях операционной. 

В рамках ранней (локальной) стадии энтеральной недостаточности, ассоциированной с перито-

нитом, отмечаются дисфункции микроциркуляторного русла тонкой кишки, включающие изменение 

сосудистого сопротивления, снижение активности механизмов активной регуляции кровотока в стен-

ке кишечника и усиление пассивной регуляции как компенсаторной реакции. Данное явление обу-

словлено вовлечением в микроциркуляцию и усилением колебаний кровотока, зависимых от сердеч-

но-сосудистых и дыхательных циклов, что, в свою очередь, коррелирует с развитием абдоминального 

компартмент-синдрома и общим токсическим воздействием на организм [10].  

На стадии дегенерации энтеральной недостаточности при перитоните наблюдается выраженное 

ухудшение гемостаза и гемодинамических параметров микроциркуляции, связанное с прогрессиру-

ющим застоем крови в мелких сосудах и уменьшением плотности сосудистого русла на единицу объ-

ема ткани. Амплитуда высокочастотных колебаний, отражающих активный механизм модуляции 

кровотока, продолжает снижаться. Кроме того, дилатация сосудов и усиление локального застоя кро-

ви приводят к нарушениям реологических свойств крови и увеличению реологического фактора. 

Снижение активности активной регуляции транспорта жидкости (флюксмоций) компенсируется 

нарастанием уровня высокочастотных и пульсовых ритмических составляющих кровотока.  
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В универсальной фазе ОЭН, сопровождающей перитонит, наблюдается дальнейшее увеличение 

сосудистого сопротивления, преимущественно в дистальных отделах подвздошной кишки, застой кро-

ви в венулярной части микроциркуляторного русла и прогрессирующее усиление пассивных механиз-

мов модуляции микроциркуляции в стенке кишечника на фоне нарастания перитонита и компартмент-

синдрома. Данная стадия может быть квалифицирована как перитонеальный сепсис, поскольку сопро-

вождается бактериальной транслокацией и генерализацией инфекционного процесса [11, 12]. 

Для оценки стадии повреждения слизистой оболочки тонкой кишки, которое отражает развитие 

ОЭН, используется шкала Chiu C. J., McArdle A. H., Brown R., Scott H. J. и Gurd F. N. [13], которая 

основана на морфологических изменениях и включает следующие градации:  

Стадия 0: отсутствие каких-либо изменений, ворсинки имеют нормальную структуру. 

Стадия 1: появление незначительного субэпителиального пространства Грюнхагена, обычно 

в области верхушки ворсинки, которое часто сопровождается скоплением капилляров. 

Стадия 2: увеличение размеров субэпителиального пространства и незначительный подъем 

эпителия над собственной пластинкой. 

Стадия 3: выраженный подъем эпителиального слоя по сторонам ворсинок с возможным ча-

стичным оголением. 

Стадия 4: полное обнажение ворсинок, при этом визуализируется собственная пластинка и рас-

ширенные капилляры. Отмечается тенденция к увеличению числа клеток в собственной пластинке. 

Стадия 5: полное разрушение и аутолиз собственной пластинки, часто с кровоизлияниями и об-

разованием язв. 

Для определения степени выраженности энтеральной недостаточности использовали ком-

плексный подход, включающий клиническую оценку, рентгенографическое и ультразвуковое иссле-

дование.  

На основании классификации, предложенной А. С. Ермоловым, Т. С. Поповой, Г. В. Пахомовой 

и Н. С. Утешевым в 2005 г. [14], пациенты были разделены на три группы в зависимости от стадии 

синдрома энтеральной недостаточности. Каждая из групп характеризовалась определенными патофи-

зиологическими изменениями в кишечнике. Первая стадия (I) характеризуется преимущественно 

нарушением моторики и эвакуации содержимого кишечника, в то время как процессы переваривания 

и всасывания остаются относительно стабильными. Вторая стадия (II) отличается более выраженным 

угнетением моторики и эвакуаторной функции, а также значительным нарушением переваривающей 

и всасывающей способности, что приводит к резкому перерастяжению кишечных петель скопившей-

ся жидкостью и газами. Третья стадия (III) характеризуется нарушением всех основных функций ки-

шечника (моторики, эвакуации, переваривания и всасывания) с преобладанием процессов транссуда-

ции и секреции, что приводит к потере жидкости и электролитов. 

В основе патологических процессов при острой кишечной непроходимости лежат нарушения 

транспортной, секреторной и двигательной функций кишечника. Эти нарушения создают благопри-

ятную почву для развития симптомокомплекса, известного как «острая энтеральная недостаточность» 

[15]. Таким образом, при кишечной непроходимости, независимо от вызвавшей ее причины, на раз-

личных стадиях развития заболевания формируется недостаточность функции кишечника различной 

степени выраженности, которая приводит к повышению уровня эндотоксикоза. Тяжелые нарушения 

микроциркуляции в стенке кишечника на фоне прогрессирующей внутрикишечной гипертензии спо-

собствуют усилению синдрома ОЭН, который проявляется в ослаблении энтерального барьера, обес-

печивающего противомикробную защиту. Транслокация бактерий в сочетании с прогрессивно увели-

чивающимся объемом экзогенных и эндогенных токсинов, проникающих в системный кровоток че-

рез поврежденный энтеральный барьер, создает условия для повреждения многих органов и си-

стем. Истощение компенсаторных механизмов организма происходит под влиянием токсемии, бакте-

риемии и активированных процессов перекисного окисления липидов [16].  

Большую роль в формировании замкнутого круга эндотоксикоза играет повреждение печеноч-

ного барьера, а именно – ретикулоэндотелиальной системы, обеспечивающей противоинфекционную 

защиту. Снижение дезинтоксикационной функции печени приводит к попаданию веществ, вызыва-

ющих эндогенную интоксикацию, в системный кровоток, что вызывает дисфункцию органов и часто 

становится причиной развития полиорганной недостаточности. Устранение внутрикишечной гипер-

тензии имеет большое значение в лечении острой кишечной непроходимости, однако аутокаталити-

ческие процессы, запускающиеся на поздних стадиях заболевания и поддерживающие эндотоксемию, 

во многих случаях не позволяют рассчитывать на благоприятный исход. Ишемия кишечной стенки, 

реперфузионный синдром и неконтролируемый выброс медиаторов воспаления являются основными 
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звеньями патогенеза, прогрессирующего эндотоксикоза на уровне кишечной стенки даже после 

устранения причины непроходимости кишечника и снижения внутрикишечной гипертензии. 

Однако важно отметить, что клиническая картина кишечной недостаточности у детей не всегда 

имеет специфические признаки [17]. Это означает, что заподозрить наличие кишечной недостаточности 

можно лишь при сочетании нескольких ключевых симптомов, таких как отсутствие или значительное 

уменьшение кишечной перистальтики, вздутие живота, затрудненное отхождение газов и запор. 

Без лабораторной и инструментальной верификации диагностика кишечной недостаточности у детей 

остается затруднительной, поскольку проявления этого синдрома могут перекрываться с симптомами, 

характерными для заболеваний поджелудочной железы и обострений хронических заболеваний ЖКТ. 

По данным О. В. Карасевой [17], у детей с перитонитом и инвагинацией кишечника развитие 

кишечной недостаточности сопровождается двумя фазами. 

Первая фаза, на которую приходится начальный период заболевания, характеризуется явной 

эндогенной интоксикацией и полиорганными нарушениями. В таких случаях необходима немедлен-

ная медицинская помощь, зачастую требующая хирургического вмешательства и проведения экс-

тренных терапевтических мер. Это обеспечивается как для стабилизации состояния пациента, так 

и для предотвращения дальнейшего развития осложнений, угрожающих его жизни. 

Во второй фазе заболевания, которая начинается после хирургического лечения, у пациента 

наблюдается улучшение как субъективного, так и объективного состояния. Однако не стоит забы-

вать, что эта фаза также связана с несколькими серьезными проблемами, которые могут держать па-

циента в состоянии уязвимости. В частности, сохраняются признаки эндогенной интоксикации, что 

объясняется повышением концентрации эндотоксинов как в крови, так и в содержимом толстой киш-

ки. Это явление часто связано с дисбиотическими состояниями, которые возникают в кишечнике, ко-

гда нарушается нормальный баланс микроорганизмов. Эти нарушения могут приводить к значитель-

ным проблемам с метаболическими функциями печени и ее функциональной депрессией, что, в свою 

очередь, создает условия для развития патофизиологических процессов [17].  

Существуют четкие доказательства связи между этими процессами и прогрессированием эндо-

телиальной дисфункции, которая может являться предшественником различных сердечно-

сосудистых заболеваний, включая атеросклероз. Липидный дистресс-синдром также тесно связан с 

нарушениями метаболизма и может представлять собой один из механизмов, способствующих про-

грессированию вышеуказанных состояний. 

С целью устранения этих нарушений и улучшения клинического состояния пациента в рамках 

второй фазы заболевания после выписки из стационара необходимо принимать комплексные меры. 

Основным патогенетическим механизмом является нарушение процессов всасывания и пище-

варения, которые можно рассмотреть на примере пациентов, переживших ожоговый шок и токсемию. 

По данным Ф. А. Даминова и соавт. [18], в исследовании, проведенном на 103 пациентках, бы-

ло выявлено, что энтеральная недостаточность может возникать в результате различных факторов, 

например, термической травмы, что приводит к многократной рвоте, развитию стрессовых язв, паре-

зу ЖКТ и возникновению многократного жидкого стула.  

Частота кишечной дисфункции возрастает с увеличением площади ожога. Например, при по-

ражении кожи до 20 % поверхности тела энтеральная дисфункция наблюдается в 37,5 % случаев, то-

гда как при ожогах, превышающих 40 % площади, этот показатель увеличивается до 58,6 %. Уста-

новлено, что длительность шока также влияет на проявление кишечной дисфункции: при шоке более 

20 часов симптомы становятся более выраженными. Наиболее серьезные патологии выявлены у па-

циентов с длительностью шока свыше 60 часов, где патологические симптомы отмечаются почти 

у половины больных. В исследовании подчеркивается, что тяжесть термической травмы является 

важным фактором, определяющим частоту и тяжесть нарушений пищеварения и всасывания. Это 

свидетельствует о том, что наличие кишечной дисфункции может быть признаком тяжелого течения 

ожоговой болезни. Также было отмечено, что зондовое питание у пациентов способствовало норма-

лизации физиологических показателей и функции ЖКТ, что позволяет сократить объем необходимой 

инфузионно-трансфузионной терапии и расход крови. В целом энтеральная недостаточность в усло-

виях ожогового шока играет значительную роль в клиническом течении, и ее диагностика и коррек-

ция являются ключевыми для улучшения исходов лечения пациентов [19]. 

Особое внимание привлекло исследование Кирилиной С. И. в 2009 году [5], в котором рассмат-

ривается клиническое нарушения работы ЖКТ у пациентов, подвергшихся хирургическим вмеша-

тельствам в области позвоночника и крупных суставов, что может явиться одним из патогенетиче-

ских механизмов энтеральной недостаточности. На примере данного и следующего примеров можно 
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грамотно оценить и объяснить определенные патогенетические звенья кишечной недостаточности. 

Отмечается, что у людей старше 60 лет с дегенеративными заболеваниями позвоночника наблюдают-

ся изменения в функции ЖКТ, в частности, атрофические гастроэнтероколонопатии. Продолжитель-

ное использование нестероидных противовоспалительных средств на фоне этих патологий может 

привести к развитию выраженной хронической кишечной недостаточности с проявлениями, имею-

щими клиническое значение. У данных пациентов хроническая энтеральная недостаточность может 

ухудшить общее состояние и стать причиной острых нарушений в функции ЖКТ, среди которых 

можно назвать синдром пареза кишки, динамическую энтеральную непроходимость и деструктивные 

изменения стенки кишечника.  

Важным аспектом лечебной работы является акцент на необходимость диагностики и вмеша-

тельства в случаях хронической кишечной недостаточности, которая становится значимым фактором 

риска в предоперационный период. Исследование С. И. Кирилиной [5] демонстрирует, что у 74 % 

пациентов с дегенеративными заболеваниями позвоночника и крупных суставов наблюдаются кли-

нические проявления хронической кишечной недостаточности, что увеличивает вероятность возник-

новения ранних послеоперационных осложнений почти вдвое. Созданная шкала для оценки состоя-

ния кишечной недостаточности является важным инструментом для прогноза и принятия решений 

о лечебной тактике. 

Внимания заслуживает и исследование, которое подтвердило, что у больных острым панкреа-

титом часто развивается синдром кишечной недостаточности, а статистические данные свидетель-

ствуют о его возникновении в 18–80 % случаев [20]. Этот синдром усугубляет эндотоксикоз, стано-

вится одной из причин системного воспалительного ответа и может способствовать инфекциям тка-

ней поджелудочной железы, а также развитию полиорганной недостаточности, что существенно по-

вышает риск летального исхода [21]. 

На сегодняшний день для диагностики кишечной недостаточности у пациентов используются 

различные методики, включая клинические исследования, лабораторную, ультразвуковую и рентге-

нологическую диагностику кишечного тракта. Важно установить причину кишечной недостаточно-

сти, оценить ее тяжесть и исключить другие заболевания. 

В исследовании, проведенном Н. А. Трифановым [22], для диагностики и оценки тяжести син-

дрома кишечной недостаточности были применены специфические критерии. Среди них особое вни-

мание уделено анализу уровня эндотоксина в плазме крови, а также исследованию характеристик 

микрофлоры из брюшной полости. Для quantification (количественная оценка) эндотоксина использо-

вался хромогенный тест на основе LAL (Limulus Amebocyte Lysate). Этот метод основывается на ре-

акции, которая приводит к образованию окрашенного желтого продукта, и концентрация эндотоксина 

определяется путем анализа изменений оптической плотности. Данный подход демонстрирует высо-

кую чувствительность с предельной величиной 0,005 ЕЭ/мл. На основании полученных данных были 

сформулированы критерии, позволяющие определить стадии синдрома кишечной недостаточности.  

Выделили стадии изучаемого синдрома: для первой характерно количество эндотоксина 

в брюшной полости в диапазоне нормы, то есть до 0,2 ЕЭ/мл. На второй стадии уровень эндотоксина 

поднимался до 1, на третьей показатель превышал значение 1. Интересен характер внутрибрюшного 

экссудата – лишь на третьей стадии он изменяется с серозного на иные патологические виды. Рост бак-

терий в его посевах также определяется лишь на крайней стадии. Из числа бактерий в большей степени 

выделялись: Escherichia coli, Enterobacter cloacae, Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis [23]. 

Бактериологический анализ кала показывает увеличение колониеобразующих единиц патоген-

ных форм кишечной палочки и стафилококков, а также снижение анаэробов, таких как бифидобакте-

рии и лактобациллы. Однако результаты этого анализа требуют 3–5 дней, что ограничивает его при-

менение для ранней диагностики. 

Некоторые исследователи предлагают использовать инвазивные методы, такие как оценка 

уровня эндотоксинов грамотрицательной микрофлоры в крови, для определения состояния стенки 

тонкой кишки. Этот метод требует значительных финансовых затрат и не всегда подходит для при-

менения ко всем категориям больных. 

При изучении лабораторной диагностики необходимо обратить внимание на то, что данное со-

стояние сопровождается выраженной дизрегуляцией цитокинового ответа, а это отражается на изме-

нении баланса между провоспалительными и противовоспалительными цитокинами. В рамках этого 

синдрома отмечается увеличение концентрации различных провоспалительных цитокинов, таких как 

интерлейкин-6, интерлейкин-8 и интерлейкин-10, что может быть связано с развитием различных 

осложнений. На стадии, предшествующей оперативному вмешательству, повышение уровня названных 
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провоспалительных цитокинов представляется важным прогностическим маркером, указывающим 

на риск неблагоприятных исходов в послеоперационном периоде. Это увеличение может говорить 

об активизации воспалительных процессов, предшествующих операции, что, в свою очередь, может 

негативно сказаться на восстановительных возможностях организма после хирургического вмеша-

тельства, ведя к более длительному и осложненному процессу заживления. Таким образом, анализ 

уровней этих цитокинов в дооперационном периоде имеет значительное прогностическое значение 

и может служить важным аспектом в ведении пациентов с синдромом ОЭН [24]. 

Ультразвуковая диагностика кишечной недостаточности основывается на характерных эхогра-

фических признаках. Важными характеристиками являются увеличение диаметра петель тонкой 

кишки, значительное снижение амплитуды перистальтических сокращений, утолщение стенки тон-

кой кишки, а также присутствие газа и жидкости в ее просвете. С целью повышения диагностической 

эффективности идентификации синдрома ОЭН рекомендуется проводить первичное ультразвуковое 

исследование кишечника, которое следует осуществлять при поступлении, непосредственно перед 

операцией и на вторые сутки после нее. Такой подход позволяет оценить динамику изменений в мо-

торно-эвакуаторной активности кишечника и своевременно выявить патологические изменения 

в стенке тонкой кишки и ее полости. 

Использование рентгенологических методов диагностики позволяет выявлять симптомы, ха-

рактерные для нарушения функции кишечника, такие как скопление газа и жидкости в его просвете, 

а также наличие уровней жидкости.  

Другим наиболее эффективным инструментальным методом исследования, согласно мнению 

ряда авторов, является периферическая компьютерная электрогастроэнтерография. Основные элек-

трофизиологические признаки развития данного синдрома включают значительное снижение сум-

марной мощности базальной электрической активности в проксимальных отделах кишечника, нару-

шение ритмичности работы желудка и тонкой кишки, а также резкое снижение соотношения элек-

трической активности между проксимальными и дистальными отделами кишечного тракта, что сви-

детельствует о нарушении пропульсивной функции [25, 26]. 

Однако следует учитывать, что угнетение моторики кишечника наблюдается у всех больных 

в первые часы развития данного симптомокомплекса, что подчеркивает важность динамического мо-

ниторинга для достижения точного диагноза. 

Современные методы визуализации, такие как компьютерная и магнитно-резонансная томо-

графия, значительно улучшают диагностические возможности, позволяя более точно оценить стадию 

повреждения кишечника и выявить возможные причины. Это, в свою очередь, способствует более 

целенаправленному и индивидуализированному подходу к каждому конкретному случаю. 

Вопросы, касающиеся своевременной диагностики кишечной недостаточности у детей, остают-

ся нерешенными, и методы, используемые для определения функциональных нарушений кишечника, 

нуждаются в дальнейшем развитии. 

Таким образом, диагностика синдрома кишечной недостаточности у детей приобретает перво-

степенное значение в клинической практике. Тактика лечения этого синдрома включает мероприятия 

по устранению пареза кишечника, использование пробиотиков и пребиотиков, а также антиоксидант-

ную терапию. Однако эти методы требуют дальнейших исследований и более комплексного подхода 

в лечении и профилактике кишечных дисфункций [27]. 

В первую очередь, рекомендуется применение методов энтеросорбции, которые позволят эф-

фективно удалять эндотоксины из организма. Также важно восстановление нарушенных метаболиче-

ских функций печени, что может быть достигнуто с помощью специализированного питания и меди-

каментозной терапии. Одним из важнейших аспектов является ликвидация дисбиоза кишечника, по-

скольку правильное соотношение микрофлоры непосредственно влияет на здоровье пациента и его 

иммунный ответ [28].  

Успешная коррекция кишечной недостаточности должна включать проведение декомпрессии, 

промывания кишечника и энтеросорбции, начинающейся в раннем послеоперационном периоде. Ис-

пользование современных методов, таких как назоинтестинальная интубация, активное аспирирова-

ние и поддержка водно-электролитного баланса, создает условия для устранения синдрома, благодаря 

чему достигается более быстрое восстановление функций кишечника и снижение вероятности разви-

тия экстраэнтеральных осложнений. 

В дополнение к этому следует проводить эндотелиопротекцию, направленную на защиту и вос-

становление функции эндотелиальных клеток, а также иммуномодуляцию, чтобы оптимизировать 

иммунный ответ организма на патогены и токсины. Таким образом, комплексный подход к лечению 
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второй фазы синдрома кишечной недостаточности имеет решающее значение для предотвращения 

прогрессии заболевания и возвращения пациента к полноценной жизни. Это не просто терапевтиче-

ская интервенция; это необходимость для восстановления функции организма и повышения его 

устойчивости к будущим вызовам. 

Среди методов комплексной терапии гипокинезии желудка и кишечной недостаточности важ-

ную роль играют прокинетики – лекарственные препараты, способствующие ускорению восстанов-

ления координированной моторной функции различных отделов ЖКТ. Выбор наиболее эффективно-

го прокинетика особенно важен в случаях, когда проведение назоинтестинального зондирования не-

возможно. Однако до настоящего времени остаются дискуссионными вопросы оптимизации выбора 

прокинетиков для восстановления функциональной активности ЖКТ у хирургических пациентов 

в критических состояниях, поскольку показания к применению большинства стимуляторов моторики 

ЖКТ у этих пациентов достаточно ограничены. Временные рамки и эффективность применения раз-

личных прокинетиков в зависимости от стадии кишечной недостаточности у детей слабо исследова-

ны, выбор препаратов часто осуществляется на основе эмпирических данных. Также еще не изучены 

вопросы одновременного применения прокинетиков и фармаконутриентов [29]. 

Результаты некоторых исследований терапии кишечной недостаточности у взрослых показали, 

что применение различных прокинетиков имеет большое значение для восстановления моторной 

функции ЖКТ. В частности, использование метоклопрамида и домперидона продемонстрировало 

различия в эффективности при восстановлении электрической активности ЖКТ, где домперидон ока-

зался более эффективным в улучшающих параметрах, связанных с моторикой. Также эритромицин 

в сочетании с глутамином показал обнадеживающие результаты в восприятии функциональных 

нарушений у больных с более выраженной стадией кишечной недостаточности у взрослых. 

Следовательно, диагностика и комплексный подход к лечению синдрома кишечной недоста-

точности у детей становятся необходимыми для улучшения исходов хирургических вмешательств 

и предотвращения тяжелых последствий. Тактика лечения синдрома кишечной недостаточности у де-

тей включает не только медикаментозные и хирургические методы, но и физиотерапевтические и реа-

билитационные мероприятия. Эти подходы имеют решающее значение для восстановления нормальной 

функции кишечника, нормализации обмена веществ и улучшения общего состояния пациента [30].  

При отсутствии адекватной терапии кишечная недостаточность у детей может привести к зна-

чительным метаболическим нарушениям, что является крайне опасным для жизни пациента. Это 

подчеркивает необходимость быстрой и эффективной оценки состояния пациента и выбора наиболее 

подходящей схемы лечения еще до принятия решения о хирургическом вмешательстве.  

Восстановление функции кишечника после оперативного вмешательства также требует адек-

ватной нутритивной поддержки, поскольку недостаток питательных веществ может усугубить тече-

ние заболевания. Введение парентерального или энтерального питания должно осуществляться с уче-

том состояния пациента и его способности к усвоению питательных веществ. В ряде случаев показа-

но использование специализированных смесей, которые помогают более эффективно удовлетворить 

потребности организма [26].  

Особое внимание следует уделить профилактике инфекционных осложнений, которые могут 

развиться в результате нарушения барьерной функции кишечника на фоне хирургического вмеша-

тельства. Позаботившись о строгих правилах гигиены, регулярном мониторинге состояния пациента 

и применении по мере необходимости антибиотиков или других противоинфекционных препаратов, 

врачи могут значительно снизить риск развития инфекционных заболеваний, которые могут усугу-

бить уже сложившуюся сложную клиническую картину. 

Комплексный подход к лечению синдрома кишечной недостаточности у детей включает 

не только устранение причины, но и мероприятия, направленные на восстановление нормальной 

функции кишечника и общее улучшение состояния пациента. Это требует междисциплинарного ко-

ординированного взаимодействия специалистов в области хирургии, гастроэнтерологии, питательной 

медицины и психологии, что позволяет существенно повысить эффективность лечения и улучшить 

качество жизни пациентов [23, 1]. 

Заболевания кишечника, в частности синдром кишечной недостаточности у детей, требуют 

комплексного подхода в плане как диагностики и лечения, так и реабилитации. Объединение усилий 

специалистов различных направлений, активное участие пациента в процессе выздоровления – 

все это создает благоприятные условия для успешного управления заболеванием и улучшения каче-

ства жизни. 
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Заключение. Оптимизация диагностики и лечения синдрома кишечной недостаточности у де-

тей при перитоните – это сложная, но крайне важная задача, требующая многогранного подхода. 

Настоящая работа направлена на всестороннее изучение данной проблемы, разработку новых терапев-

тических алгоритмов и формирование практических рекомендаций для врачей. Полученные результаты 

не только повысят эффективность лечения, но и внесут вклад в развитие образовательных программ 

для медицинских специалистов, что является важной частью современной медицинской науки. 

Острая кишечная недостаточность остается значимой междисциплинарной проблемой, требу-

ющей комплексного подхода к диагностике, лечению и профилактике, а также дальнейших исследо-

ваний в области патогенеза и оптимизации терапевтических стратегий. 
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Аннотация. Медицинской проблемой популяционного характера остается метаболический синдром. 

Сочетание гепатита С и метаболического синдрома является предиктором высокой скорости прогрессирования 

HCV-инфекции. Метаболический синдром способствует ухудшению течения вирусного гепатита C и ускоряет 

переход острой формы в хроническую стадию. Биоимпедансометрия помогает выявлять нарушения компо-

нентного состава организма у пациентов с метаболическим синдромом и хроническими формами гепатита C. 

Цель исследования. Изучить результаты биоимпедансометрии у пациентов с острым и хроническим гепатитом 

С и оценить факторы, способствующие хронизации воспалительного процесса в печени. Материалы и мето-

ды. В исследовании приняли участие 216 пациентов. Использован прибор «Анализатор оценки баланса водных 

секторов организма. Изучен нутритивный статус пациентов и компоненты состава тела. Результаты. Исследо-

вание показало, что у больных хроническим гепатитом C уровень жировой массы и соотношение окружности 

талии к бедрам достоверно выше нормы (р < 0,05), а также выше, чем у больных с острым гепатитом. Это сви-

детельствует о явлении метаболического синдрома вследствие избытка жировой ткани. Заключение. Индекс 

массы тела, показатели висцерального ожирения (соотношение окружности талии и бедер) достоверно повы-

шены у больных хронически гепатитом С. Показатель фазового угла можно рассматривать как маркер хрониза-

ции воспалительного процесса в печени. 
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Abstract. The combination of hepatitis C and metabolic syndrome is a predictor of a high rate of HCV infection 

progression. Metabolic syndrome is an unfavorable factor in the progression of the acute process in hepatitis C into 

chronic. Bioimpedance analysis reveals the imbalance of body composition components in patients with metabolic 

syndrome and chronic hepatitis C. The purpose was to study the parameters of bioimpedance analysis in patients with 

acute and chronic hepatitis C and to evaluate the prognostic factors of chronization of the process in the liver. Material 

and research methods. The study involved 216 patients. The device "Analyzer of assessment of the balance of water 

sectors of the body. Studied the nutritional status of patients and components of body composition. Results. In patients 

with chronic hepatitis C, the proportion of fat mass and the ratio of waist circumference to hip circumference are 

significantly higher than normal (p < 0.05), as well as higher than in patients with acute hepatitis, which can be 

considered as a sign of the severity of the metabolic syndrome, since excess body weight obtained by increasing the 
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volume of adipose tissue prevails. Conclusion. Body mass index and indicators of visceral obesity (waist-to-hip ratio) 

are significantly increased in patients with chronic hepatitis C. The phase angle indicator can be considered as a marker 

of chronicity of the inflammatory process in the liver. 
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Введение. Метаболический синдром (МС) – это «пандемия XXI века». Раннее выявление и ре-

гулярный контроль над изменениями у пациентов из групп риска имеет огромное значение для свое-

временной профилактики осложнений [1]. 

При сочетании гепатита С и МС увеличивается скорость прогрессирования HCV-инфекции 

и снижается эффективность противовирусной терапии. В литературе имеются данные, о том, что 

HCV-инфекция способствует формированию стеатоза печени, одного из органных проявлений МС [2, 

3], что позволяет некоторым авторам рассматривать хронический гепатит С (ХГС) как «метаболиче-

ское заболевание» [4, 5]. 

МС является неблагоприятным фактором прогрессирования острого процесса в хронический. 

Отмечено, что у пациентов с ХГС (длительность процесса более 6 месяцев) компоненты МС пред-

ставлены в большем количестве [6].  

Биоимпедансный анализ – неинвазивный и высокоинформативный диагностический метод, 

позволяющий оценить абсолютные и относительные значения базовых параметров тела, он показан 

пациентам для выявления дисбаланса в компонентном составе. Представляет интерес поиск прогно-

стических факторов прогрессирования воспалительного процесса в печени с использованием этого 

метода [7]. 

Цель: изучить характеристики биоимпедансометрии пациентов с острым и хроническим гепа-

титом С и выявить прогностически значимые факторы хронизации. 

Материалы и методы. Исследование проведено среди 216 пациентов с HCV-инфекцией в воз-

расте от 15 лет до 51 года, находившихся на лечении в государственное бюджетное учреждение здра-

воохранения Ярославской области «Инфекционная клиническая больница» (ГБУЗ ЯО ИКБ) в период 

с 2017 по 2023 г. Пациенты дали добровольное информированное согласие на участие в работе после 

получения полной информации об исследовании. 

Критериями исключения стали: наличие ко-, суперинфекции, в том числе других гепатитов (ге-

патита А, В, Дельта, Е), наличие других инфекций, обострение хронических заболеваний, туберкулез, 

злокачественные новообразования, аутоиммунные заболевания, злоупотребление алкоголем или пси-

хоактивными веществами за полгода до начала обследования. Диагнозы подтверждались обнаруже-

нием маркеров HCV с использованием иммуноферментного анализа (а-HCV-спектр: а-cor, а-NS3,  

а-NS4, а-NS5) и полимеразной цепной реакции (РНК HCV). 

В работе использован прибор «Анализатор оценки баланса водных секторов организма «АВС – 

01 Медасс» с базовой программой оценки состава тела АВС01-03612, разработанный Научно-

техническим центром «Медасс», Россия изучен нутритивный статус пациентов и компоненты состава 

тела. Для статистической обработки использовано программное обеспечение “STATISTICA” (версия 

10.0) США.  

Результаты и обсуждение. В рамках исследования было выделено две группы. Первую соста-

вили 110 пациентов с диагнозом острый гепатит C (ОГС), в которую вошли 50 женщин и 60 мужчин, 

средний возраст – 30,1 ± 7,8 лет. Вторую группу составили 106 человек с хроническим гепатитом C 

(ХГС), в которую вошли 50 женщин и 56 мужчин, средний возраст – 35,7 ± 2,8 лет. Таким образом, 

группы обследуемых были сопоставимы по половозрастному составу. 

Были проанализированы основные параметры биоимпедансного анализа, включая фазовый 

угол 50 кГц, процентное содержание жировой массы и отношение окружностей талии и бедер, а так-

же выраженность показателей в процентах от нормы. 

Среднее значение индекса массы тела (ИМТ) для всей выборки составило 26,12 ± 0,39 кг/м2, 

что выходит за пределы стандартов (22,8 ± 0,24 кг/м2; p < 0,05), свидетельствуя о наличии избыточно-

го веса у исследуемых пациентов за счет высокого уровня жировой массы (26,25 ± 0,9 %), превыша-

ющего норму (7,2–14,5 %; p < 0,05). Также отмечается значительное снижение доли скелетно-

мышечной массы (48,6 ± 0,41 %) по сравнению с нормальными значениями (52,4–55,6 %; p < 0,05) 

и незначительное увеличение индекса талии/бедра (Т/Б) до 0,89 ± 0,01 по сравнению с принятым 

стандартом 0,76–0,86. 
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Соотношение окружности талии (ОТ) и окружности бёдер (ОБ) совместно с содержанием жи-

ровой массы (ЖМ) используется для диагностики абдоминального типа ожирения и определения 

рисков формирования МС. Значительный риск развития обменных нарушений следует рассматривать 

при превышении нормы хотя бы одного из этих параметров. В рассматриваемом случае показатели 

выходят за пределы нормы, что свидетельствует о повышенном риске развития метаболических рас-

стройств у пациентов с ХГC. Анализ компонентов тела у пациентов первой группы представлен 

на рисунке 1. 
 

 
Рисунок 1. Значимые показатели состава тела у пациентов первой группы 

Figure 1. Significant indicators of body composition in patients of the first group 

 

Анализ состава тела у пациентов второй группы представлен на рисунке 2. 

 

 
Рисунок 2. Значимые показатели состава тела у пациентов второй группы 

Figure 2. Significant indicators of body composition in patients of the second group 

 

Согласно полученным данным, у пациентов второй группы доля жировой массы и отношение 

окружности талии к окружности бедер достоверно выше нормы (р < 0,05), а также выше, чем у боль-

ных первой группы, что можно рассматривать как признак выраженности МС, так как превалирует 

избыточная масса тела, полученная за счет увеличения объема жировой ткани.  

В то же время значение фазового угла в процентном соотношении от нормы в группе с ОГС 

выше, что говорит о более высоких адаптационных возможностях и уровне метаболической активно-

сти. Значения второй группы позволяют предположить явное снижение общей работоспособности, 

склонность к гиподинамии. 

У пациентов второй группы значения фазового угла распределены согласно рисунку 3. 
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Рисунок 3. Значения фазового угла пациентов второй группы 

Figure 3. Values of the phase angle of patients in the second group 

 

При сопоставлении уровня фазового угла с уровнем фиброза выявлено следующее: среднее 

значение 7,2 ± 1,02 градусов при F1, F2 – 6,8 ± 0,75 градусов, F3 – 5,8 ± 0,80 градусов, F4 – 5,01 ± 0,54 

градусов.  

Фазовый угол биоимпеданса – важная характеристика, отображающая особенности обменных 

процессов, энергетическое обеспечение клеток и скорость метаболизма. Данный параметр отражает 

целостность клеточных мембран и гомеостаз тканей, который удобно определять у постели больного. 

Этот показатель применим для ежедневной оценки состояния пациентов с ХГС, включая имеющих 

риск развития цирроза. 

Согласно литературным данным, значение фазового угла менее 5 связано с неблагоприятным 

прогнозом выживаемости пациентов с онкологическими заболеваниями желудочно-кишечного трак-

та [8]. Также рассмотрено применение измерений ФУ в динамике в качестве прогностического кри-

терия при синдроме приобретенного иммунодефицита человека, хронической обструктивной болезни 

легких, сепсисе и других клинических ситуациях [9, 10]. Важно отметить, что в исследовании показа-

телей биоимпедансного анализа пациентов с прогрессирующим фиброзом печени на фоне ХГС 

на каждую единицу снижения ФУ доказана вероятность увеличения риска прогрессии фиброза в че-

тырехкратном размере. 

Заключение. Индекс массы тела, показатели висцерального ожирения (соотношение окружно-

сти талии и бедер) достоверно повышены в группе больных хроническим гепатитом С. Метод опре-

деления компонентов тела с использованием биоимпедансного анализатора должен быть обязательно 

задействован при диспансерном наблюдении пациентов после острого гепатита С для выявления пер-

вых признаков хронизации инфекции и метаболического синдрома. 

Значение фазового угла служит индикатором хронического воспаления печени. Данные биоим-

педансного анализа, отражающие состав тела, применимы для контроля состояния пациентов с гепа-

титом С. Мониторинг этих показателей дает возможность отслеживать динамику и эффективность 

лечения, что является основой для персонализированного подхода. Обнаруженные изменения значе-

ний фазового угла могут указывать на присутствие других патологических процессов, связанных с 

хроническим гепатитом С, таких как метаболический синдром или жировая дистрофия печени.  

Следовательно, анализ фазового угла из биоимпедансного измерения состава тела может стать 

ценным инструментом для оценки состояния пациентов с хроническим гепатитом С, помочь в диа-

гностике, мониторинге и коррекции лечения. 
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ОЦЕНКА ФАКТОРОВ РИСКА РЕЦИДИВА  
СЛОЖНЫХ СВИЩЕЙ ЗАДНЕГО ПРОХОДА 

 

Андрей Яношевич Ильканич1, 2, Казимагомед Зубаилович Зубаилов1, 2 

1Сургутский государственный университет, Сургут, Россия 

2Сургутская окружная клиническая больница, Сургут, Россия 
 

Аннотация. Проведено ретроспективное исследование лечения 151 (100 %) пациента с транссфинктер-

ными и экстрасфинктерными свищами заднего прохода, оперированными в 2020–2023 гг. В основной группе 

больных (n = 70) проведено двухэтапное лечение: лигатура-каркас (патент на изобретение № 2835127) с после-

дующей сфинктеропластикой (36,4 %) или пластикой перемещенным лоскутом (9,9 %). В контрольной группе 

(n = 81) выполнено одноэтапное лечение: сфинктеропластика (41,7 %) или пластика перемещенным лоскутом 

(11,9 %). Группы сопоставимы по полу (p = 0,736), возрасту (p = 0,703), длительности заболевания (p = 0,394), 

коморбидности (p = 0,075) и индексу массы тела (p = 0,851). Распределение по локализации внутреннего отвер-

стия свищей (передние, задние, боковые) не различалось (p = 0,517–0,799). Среднее время операции в основной 

группе составило 28 мин, в контрольной – 30 мин (p = 0,082). Исследование методом бинарной логистической 

регрессии (n = 151) показало, что передняя локализация внутреннего отверстия свища – единственный значи-

мый предиктор рецидива заболевания (p = 0,045). Пол, возраст, индекс массы тела и прочие исследуемые фак-

торы не показали значимой связи с рецидивом заболевания (p > 0,05). Также установлено, что метод хирурги-

ческого лечения существенно влияет на исход лечения: одноэтапная операция (сфинктеропластика) увеличива-

ет риск рецидива заболевания в 4,95 раза (p = 0,016); пластика перемещенным лоскутом – в 17,33 раза 

(p < 0,001). Анализ бинарной логистической регрессии продемонстрировал умеренную прогностическую спо-

собность (псевдо-R² = 17,8 %), с чувствительностью 89,7 % и специфичностью 42,6 %. Установлено, что анато-

мия свища и выбор метода операции критичны для прогноза рецидива заболевания. 

Ключевые слова: сложные свищи заднего прохода, факторы риска рецидива свища, сфинктеропластика, 

пластика перемещенным лоскутом 
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Abstract. A retrospective study was conducted on the treatment of 151 (100 %) patients with transsphincteric 

and extrasphincteric anal fistulas operated on in 2020-23. In the main group (n=70), two-stage treatment was 

performed: ligature-frame (patent for invention No. 2835127), followed by sphincteroplasty (36.4 %) or plastic surgery 

with a displaced flap (9.9 %). In the control group (n = 81), a single-stage treatment was performed: sphincteroplasty 

(41.7 %) or plastic surgery with a mixed flap (11.9 %). The groups were comparable by sex (p = 0.736), age  

(p = 0.703), disease duration (p = 0.394), comorbidity (p = 0.075), and body mass index (p = 0.851). The distribution of 

the internal fistula openings (anterior, posterior, and lateral) did not differ (p = 0.517–0.799). The average surgery time 

in the main group was 28 minutes, in the control group – 30 minutes (p = 0.082). A binary logistic regression study 
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(n = 151) showed that the anterior localization of the internal fistula opening is the only significant predictor of disease 

recurrence (p = 0.045). Gender, age, body mass index, and other factors studied showed no significant association with 

disease recurrence (p > 0.05). It was also found that the method of surgical treatment significantly affects the outcome 

of treatment: single-stage surgery (sphincteroplasty) increases the risk of disease recurrence by 4.95 times (p = 0.016); 

plastic surgery with a divided flap – by 17.33 times (p < 0.001). Binary logistic regression analysis demonstrated 

moderate predictive ability (pseudo-R2 = 17.8 %), with a sensitivity of 89.7 % and a specificity of 42.6 %. It has been 

established that the anatomy of the fistula and the choice of the surgical method are critical for the prognosis of disease 

recurrence. 

Key words: complex anal fistulas, risk factors for recurrence of fistula, sphincteroplasty, plastic surgery with a 

displaced flap 

For citation: Ilkanich A. Ya., Zubailov K. Z. Assessment of risk factors for recurrence of complex anal fistulas. 
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Введение. Свищ заднего прохода – воспалительный патологический процесс в параректальной 

клетчатке, межсфинктерном пространстве и анальной крипте с наличием сформированного свищево-

го хода, где пораженная анальная крипта является внутренним отверстием свища [1]. 

Свищ заднего прохода развивается вследствие обструкции протоков анальных желез, приводя-

щей к застою секрета, что создаёт условия для инфицирования и последующего образования абсцес-

са. Этот механизм лежит в основе криптогландулярной теории, которая считается ключевой в этио-

патогенезе заболевания [2, 3]. 

Заболеваемость анальными свищами составляет от 8 до 23 случаев на 100 000 населения, при-

чём на долю сложных свищей приходится 25–30 % [4, 5]. Подавляющее большинство случаев (до 95 

%) связано с криптогландулярным происхождением или болезнью Крона, тогда как остальные 5 % 

обусловлены инфекциями, травмами, злокачественными новообразованиями и врождёнными анома-

лиями [6]. Мужчины страдают данной патологией чаще женщин в соотношении от 2 : 1 до 5 : 1 [7]. 

Среди пациентов, госпитализированных в колопроктологические отделения, частота выявления сви-

щей прямой кишки колеблется от 15 до 45 % [8]. 

Свищи заднего прохода условно делят на простые и сложные. К простым относятся – интра- 

и транссфинктерные свищи, затрагивающие менее 30 % сфинктера, к сложным – свищи с вовлечени-

ем более 30 % сфинктерного аппарата [9]. 

Единственным радикальным методом лечения анальных свищей является хирургическое вмеша-

тельство, эффективность которого варьирует в зависимости от типа свища. Пластические методы, такие 

как низведение лоскута стенки прямой кишки, демонстрируют эффективность в 74,6 % наблюдений, 

с частотой рецидивов в 25,4 % и послеоперационной инконтиненцией – 7,8 % [10]. Иссечение свища 

со сфинктеропластикой показывает более высокую эффективность – до 90 % успешных исходов [11]. 

Несмотря на совершенствование хирургических методик, лечение сложных свищей остаётся 

актуальной проблемой в колопроктологии из-за высокой частоты рецидивов: при лечении простых 

свищей до 4–7 %, сложных – 57 % [12–14]. Повторные операции увеличивают риск осложнений, 

включая рубцовые деформации анального канала и анальную инконтиненцию, которая развивается 

у 40 % пациентов [15–20]. 

Сегодня отсутствует единый консенсус относительно предикторов рецидива свищей заднего 

прохода. В литературе обсуждаются следующие возможные факторы: пол, возраст, высокий индекс 

массы тела, курение, предшествующие хирургические вмешательства в анальном канале, сложные 

высокие свищи, переднее расположение внутреннего отверстия свища в анальном канале, невыяв-

ленное внутреннее отверстие свища и метод хирургического лечения [21–28]. 

В связи с этим особую важность приобретает изучение предикторов рецидива заболевания, 

позволяющее прогнозировать исход лечения и индивидуализировать хирургическую тактику. 

Цель: оценить факторы риска рецидива свищей заднего прохода. 

Материалы и методы исследования. Проведено одноцентровое нерандомизированное ретро-

спективное исследование лечения 151 (100 %) больного с транссфинктерными свищами, захватыва-

ющими более 30 % сфинктера и экстрасфинктерные свищи заднего прохода, которые были опериро-

ваны в плановом порядке в отделении колопроктологии Бюджетного учреждения Ханты-

Мансийского автономного округа – Югры «Сургутская окружная клиническая больница» в течение 

2020–2023 гг.  

Пациенты были разделены на две группы – основную и контрольную. В основную группу 

включено 70 (46,4 %) больных, которым было выполнено двухэтапное лечение. Первым этапом 

стало применение «лигатуры-каркаса» (патент на изобретение № 2835127 «Способ лечения экстра-

https://doi.org/10.17021/1992-6499-2025-3-
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сфинктерного свища заднего прохода с использованием “Лигатуры-каркаса”»), вторым этапом – 

сфинктеропластика у 55 (36,4 %) пациентов и пластика перемещенным лоскутом у 15 (9,9 %) боль-

ных. Контрольная группа содержала 81 (53,6 %) пациента. Участникам группы было выполнено пер-

вично радикальное хирургическое лечение в один этап: сфинктеропластика – у 63 (41,7 %); пластика 

перемещенным лоскутом – у 18 (11,9 %) больных. 

Из 151 пациента, включенного в исследование, в основной группе состояли 51 (33,8 %) мужчи-

на и 19 (12,6 %) женщин, в контрольной – 57 (37,7 %) мужчин и 24 (15,9 %) женщины.  

Распределение пациентов по полу и возрастным категориям между группами было статистиче-

ски однородным (p> 0,05), что свидетельствует о сопоставимости групп по демографическим показа-

телям на этапе формирования выборки. В обеих группах преобладали пациенты мужского пола и ли-

ца молодого и среднего возраста (табл. 1). 
 

Таблица 1. Распределение пациентов по полу и возрасту в группах сравнения (n = 151) 

Table 1. Distribution of patients by gender and age in comparison groups (n = 151) 

Показатель Категории 
Группы сравнения, абс. (%) 

p 
основная, n = 70 контрольная, n = 81 

Пол 
мужской 51 (33,8) 57 (37,7) 

0,736 
женский 19 (12,6) 24 (15,9) 

Возраст пациентов, лет  

молодой – 18–44 34 (22,5) 41 (27,2) 

0,703 средний – 45–59 27 (17,9) 33 (21,9) 

пожилой – 60–74 9 (6,0) 7 (4,6) 

Примечание – при сравнительном анализе групп в зависимости от пола (p = 0,736) и возраста  

(p = 0,703) пациентов в группах сравнения установить статистически значимых различий не удалось 

(χ²-критерий Пирсона). 

Note – In a comparative analysis of the groups, depending on the gender (p = 0.736) and age (p = 0.703)  

of patients in the comparison groups, it was not possible to establish statistically significant differences  

(χ2-Pearson's criterion). 

 

Средняя продолжительность заболевания пациентов в группах сравнения с момента вскрытия 

острого парапроктита (хирургического или самостоятельного) составила 1 год. Показатель вариа-

бельности данных: межквартильный диапазон (Q1–Q3) идентичен в обеих группах: от 1,00 до 2,00 лет. 

Доля пациентов с самопроизвольным вскрытием острого парапроктита в контрольной группе была вы-

ше, различие в способе вскрытия также не достигло статистической значимости (p = 0,094) (табл. 2). 
 

Таблица 2. Сравнительный анализ длительности заболевания и разрешения острого парапроктита  

в зависимости от групп сравнения 

Table 2. Comparative analysis of the duration of the disease and resolution of acute paraproctitis  

depending on the comparison groups 

Показатель Категории 
Группы сравнения, абс. (%) 

p 
основная, n = 70 контрольная, n = 81 

Длительность заболевания, лет Me (Q1–Q3) 1 (1,00–2,00) 1 (1,00–2,00) 0,394 

Вскрытие острого парапроктита 
хирургическое 49 (32,5) 46 (30,5) 

0,094 
самопроизвольное  21 (13,9) 35 (23,2) 

Примечание – при оценке длительность заболевания (p = 0,394) и анамнеза вскрытия острого 

парапроктита (p = 0,094) в зависимости от группы сравнения не удалось установить статистически зна-

чимых различий (U-критерий Манна – Уитни; χ²-критерий Пирсона).  

Note: when assessing the duration of the disease (p = 0.394) and the history of autopsy of acute paraproctitis 

(p = 0.094), statistically significant differences could not be established depending on the comparison group 

(U-Mann–Whitney test; χ2-Pearson test). 

 

Не менее значимым фактором, чем основное заболевание является сопутствующая коморбид-

ная патология. Среди пациентов основной группы сопутствующая патология диагностирована  

у 47 (31,1 %), в контрольной группе – у 41 (27,2 %) пациента. 

Распределение нозологических форм в группах сопоставимы. Наиболее часто в обеих когортах 

регистрировались заболевания сердечно-сосудистой системы. Распространенность других патологий 
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также не имела статистически значимых межгрупповых различий (p = 0,075) для всей структуры ко-

морбидности. Распределение пациентов по категориям индекса массы тела (ИМТ) было однородным  

(p = 0,851). В основной и контрольной группах преобладали лица с нормальным ИМТ (23,8 и 28,5 % со-

ответственно). Доли пациентов с ожирением различной степени также были сбалансированы (табл. 3). 
 

Таблица 3. Спектр сопутствующей патологии больных и распределение  

по категориям индекса массы тела в группах сравнения (n = 151) 

Table 3. The spectrum of concomitant pathology of patients and the distribution by body mass index  

categories in the comparison groups (n = 151) 

Показатель Категории 

Группы сравнения, абс. (%) 

p основная,  

n = 70 

контрольная, 

n= 81  

Коморбидный фон 

Заболевания желудочно-кишечного тракта 2 (1,3) 6 (4,0) 

0,075 

Заболевания органов дыхания 5 (3,3) 1 (0,7) 

Заболевания сердечно-сосудистой системы 26 (17,2) 18 (11,9) 

Сахарный диабет 2-го типа 5 (3,3) 8 (5,3) 

Хронический вирусный гепатит В 4 (2,6) 6 (4,0) 

Хронический вирусный гепатит С 5 (3,3) 2 (1,3) 

Ожирение 

ИМТ норма 36 (23,8) 43 (28,5) 

0,851 
1-й степени 22 (14,6) 28 (18,5) 

2-й степени 9 (6,0) 7 (4,6) 

3-й степени 3 (2,0) 3 (2,0) 

Примечание: при сопоставлении коморбидного фона (p = 0,075) и показателя «ожирение» (p = 0,851) 

 в зависимости от группы сравнения не удалось установить статистически значимых различий  

(χ²-критерий Пирсона). 

Note: when comparing the comorbid background (p = 0.075) and the “obesity” index (p = 0.851), statistical-

ly significant differences could not be established depending on the comparison group (χ2-Pearson's criterion). 

 

Среди исследуемых больных (n = 151), в обеих группах преобладали пациенты со сложными 

транссфинктерными свищами. Доля экстрасфинктерных свищей была сопоставимой между группа-

ми. Статистический анализ не выявил значимых различий в распределении клинических форм свища 

(p = 0,799). Анализ анатомического расположения свищевых ходов также продемонстрировал одно-

родность сравниваемых групп. В структуре локализаций свищевого хода в обеих когортах преобла-

дали передние транссфинктерные свищи (основной – 18,5 %, контрольной – 22,5%) и задние трансс-

финктерные свищи (основной – 12,6%, контрольной – 11,3%). Распределение боковых транссфинк-

терных и всех вариантов экстрасфинктерных свищей не имело статистически значимых межгруппо-

вых различий (p = 0,517) (табл. 4). 
 

Таблица 4. Распределение свищей заднего прохода по расположению свищевого хода  

по отношению к наружному сфинктеру и по локализации внутреннего отверстия  

в анальном канале в зависимости от групп сравнения (n = 151) 

Table 4. Distribution of anal fistulas by the location of the fistulous passage in relation to the external sphincter 

and by the localization of the internal opening in the anal canal, depending on the comparison groups (n = 151) 

Показатель Категории 
Группы сравнения, абс. (%) p 

основная, n = 70 контрольная, n = 81 

0,799 Клиническая 

форма свища 

Сложный транссфинктерный свищ 55 (36,4) 65 (43,0) 

Экстрасфинктерный свищ 15 (9,9) 16 (10,6) 

Расположе-

ние свищево-

го хода 

Передний транссфинктерный свищ 28 (18,5) 34 (22,5) 

0,517 
Задний транссфинктерный свищ 19 (12,6) 17 (11,3) 

Боковой транссфинктерный свищ 8 (5,3) 14 (9,3) 

Передний экстрасфинктерный свищ 4 (2,6) 8 (5,3) 
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Продолжение табл. 4 

Показатель Категории 
Группы сравнения, абс. (%) p 

основная, n = 70 контрольная, n = 81  

 
Задний экстрасфинктерный свищ 9 (6,0) 5 (3,3) 

 
Боковой экстрасфинктерный свищ 2 (1,3) 3 (2,0) 

Примечание: при оценке клинической формы свища (p = 0,799) (расположению свищевого хода по от-

ношению к наружному сфинктеру) и локализации внутреннего отверстия в анальном канале (p = 0,517)  

в группах сравнения не удалось выявить статистически значимых различий (используемый метод  

χ²-критерий Пирсона). 

Note: when assessing the clinical shape of the fistula (p = 0.799) (the location of the fistula passage in rela-

tion to the external sphincter) and the localization of the internal opening in the anal canal (p = 0.517) in the com-

parison groups, it was not possible to identify statistically significant differences (the method used is the χ2 Pearson 

criterion). 

 

Среднее время оперативного вмешательства составило в основной группе 28 мин, в контроль-

ной – 30 мин. При этом минимальное время, затраченное на оказание хирургического лечения, в ос-

новной группе составило 10 мин, в контрольной – 15 мин. Максимальное время хирургического вме-

шательства в основной группе составило 60 мин, в контрольной – 70 мин (табл. 5). 
 

Таблица 5. Длительность операции в группах сравнения (n = 151) 

Table 5. The duration of the operation in the comparison groups (n = 151) 

Показатель Категории 
Длительность операции 

p 
Me Q1–Q3 n min max 

Группы сравнения 
основная 28 20,00–38,75 70 10,00 60,00 

0,082 
контрольная 30 25,00–40,00 81 15,00 70,00 

Примечание: при оценке длительности операции в группах сравнения не удалось выявить статисти-

чески значимых различий (p = 0,082) (используемый метод U-критерий Манна – Уитни).  

Note: when assessing the duration of surgery in the comparison groups, it was not possible to identify statis-

tically significant differences (p = 0.082) (the Mann–Whitney U-test method used). 

 

Статистический анализ проводили с использованием программы “StatTech v. 4.6.1” 

(ООО «Статтех», Россия) на основе созданной базы данных в программном обеспечении “Microsoft 

Excel” (“Microsoft 365”, США). 

Количественные показатели оценивали на предмет соответствия нормальному распределению 

с помощью критерия Колмогорова – Смирнова. Количественные показатели, имеющие нормальное 

распределение, описывали с помощью средних арифметических величин (M) и стандартных отклоне-

ний (SD), границ 95%-го доверительного интервала (95 % ДИ). В случае отсутствия нормального 

распределения количественные данные описывали с помощью медианы (Me) и нижнего и верхнего 

квартилей (Q1–Q3). Сравнение двух групп по количественному показателю, распределение которого 

отличалось от нормального, выполняли с помощью U-критерия Манна – Уитни. Количественные 

значения отражены в виде абсолютных величин (n) и процентных долей.  

Категориальные данные (данные с ограниченным числом уникальных значений или категорий) 

описывали с указанием абсолютных значений и процентных долей. Сравнение двух групп по количе-

ственному показателю, имеющему нормальное распределение, при условии равенства дисперсий вы-

полняли с помощью t-критерия Стьюдента. Сравнение процентных долей при анализе многопольных 

таблиц сопряженности выполняли с помощью критерия Пирсона. Различия считались статистически 

значимыми при p < 0,05. 

Результаты и их обсуждение. Для определения вероятности рецидива свища после хирургиче-

ского лечения с использованием метода бинарной логистической регрессии были разработаны про-

гностические модели. В анализ были включены различные предикторы – пол, возраст пациента, дли-

тельность заболевания, анамнез (вскрытие острого парапроктита), наличие сопутствующих заболева-

ний, ИМТ, расположение свищевого хода, локализация внутреннего отверстия свища в анальном ка-

нале и длительность операции. Число наблюдений составило 151 (табл. 6). 
 

  



 58  

Таблица 6. Анализируемые параметры для определения вероятности рецидива свища  

после хирургического лечения 

Table 6. Analyzed parameters for determining the probability of recurrence of a fistula after  

surgical treatment 

Анализируемые параметры Сравниваемые показатели 

Пол  Мужчины / женщины 

Возраст  Лет  

Длительность заболевания Более 1 года / менее 1 года 

Анамнез (вскрытие острого парапроктита) Хирургическое / самостоятельное 

Сопутствующие заболевания: 

Наличие / отсутствие 
Заболевания сердечно-сосудистой системы 

Сахарный диабет 2-го типа 

Хронический вирусный гепатит 

ИМТ Наличие /отсутствие ожирения 

Расположение свищевого хода по отношению к наружному 

сфинктеру заднего прохода 
Транссфиктерный / экстрасфинктерный 

Локализация внутреннего отверстия свища в анальном канале Переднее / боковое / заднее 

Длительность операции Минуты 

 

С целью оценки выявления независимых переменных (предикторов) на бинарные исходы была 

построена прогностическая модель вероятности определенного исхода, которая выполнялась при по-

мощи метода логистической регрессии. Модель предсказывает вероятность того, что зависимая пе-

ременная примет одно из двух значений (например, 1) в зависимости от значений независимых пере-

менных. Для этого используется логистическая функция (сигмоида), которая преобразует линейную 

комбинацию предикторов в вероятность, лежащую в диапазоне от 0 до 1. Мерой определенности, 

указывающей на ту часть дисперсии, которая может быть объяснена с помощью логистической ре-

грессии, служил коэффициент R² Найджелкерка. 

Прогностическая модель для оценки вероятности рецидива свища в зависимости от пола, воз-

раста, длительности заболевания, анамнеза вскрытия острого парапроктита, коморбидного фона, 

ИМТ, расположения свищевого хода по отношению к наружному сфинктеру заднего прохода и дли-

тельности операции с применением бинарной логистической регрессии показала, что с точки зрения 

соответствия прогнозируемых значений, наблюдаемым при включении предикторов по сравнению 

с моделью без предикторов, не была статистически значимой псевдо-R² Найджелкерка составил 0,0 %. 

Вероятность рецидива свища в зависимости от локализации внутреннего свищевого отверстия 

в анальном канале методом бинарной логистической регрессии с точки зрения соответствия прогнози-

руемых значений, наблюдаемым при включении предикторов по сравнению с моделью без предикто-

ров, оказалась статистически значимой (p = 0,038). Псевдо-R² Найджелкерка составил 5,6 % (табл. 7). 
 

Таблица 7. Результаты регрессионного анализа факторов риска рецидива анального свища 

Table 7. Results of regression analysis of risk factors for anal fistula recurrence 

Предикторы 
Unadjusted 

p 
Adjusted 

p 
COR; 95 % ДИ AOR; 95 % ДИ 

Пол пациента 1,097; 0,457–2,633 0,836 1,097; 0,457–2,633 0,836 

Возраст 1,015; 0,973–1,058 0,498 1,015; 0,973–1,058 0,498 

Длительность заболевания 0,946; 0,778–1,151 0,581 0,946; 0,778–1,151 0,581 

Анамнез вскрытия острого парапроктита 0,815; 0,351–1,895 0,635 0,815; 0,351–1,895 0,635 

Заболевания сердечно-сосудистой системы 0,577; 0,2–1,531 0,269 0,684; 0,245–1,912 0,469 

Сахарный диабет 2-го типа 2,969; 0,893–9,865 0,076 2,708; 0,776–9,459 0,118 

Хронический вирусный гепатит 1,164; 0,303–4,473 0,825 1,182; 0,293–4,768 0,814 

Индекс массы тела 1,222; 0,543–2,748 0,628 1,222; 0,543–2,748 0,628 
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Продолжение табл. 7 

Предикторы 
Unadjusted 

p 
Adjusted 

p 
COR; 95 % ДИ AOR; 95 % ДИ 

Расположения свищевого хода по отношению  

к наружному сфинктеру заднего прохода 
1,640; 0,645–4,166 0,298 1,640; 0,645–4,166 0,298 

Локализация внутреннего свищевого  

отверстия в анальном канале (передняя) 
2,893; 0,997–8,398 0,051 2,893; 0,997–8,398 *0,051 

Длительность операции 1,016; 0,985–1,047 0,314 1,016; 0,985–1,047 0,314 

Примечание – *Влияние предиктора статистически значимо (p < 0,05). 

Note – *The influence of the predictor is statistically significant (p < 0.05). 

 

Проведенный анализ прогностической значимости различных клинических и анамнестических 

факторов в отношении рецидива свища прямой кишки позволил выявить ряд закономерностей, кото-

рые имеют важное значение для клинической практики и дальнейших исследований. 

Единственным статистически значимым предиктором рецидива свища оказалась передняя ло-

кализация внутреннего отверстия свища в анальном канале (AUC = 0,614; 95 % ДИ:0,481–0,747,  

p = 0,045). Это указывает на то, что анатомические особенности расположения свища могут играть 

ключевую роль в прогнозировании исхода лечения.  

Все остальные исследуемые факторы, включая пол, возраст, длительность заболевания, ИМТ, 

анамнез вскрытия острого парапроктита, расположение свищевого хода относительно сфинктера 

и длительность операции, не продемонстрировали статистически значимой прогностической ценно-

сти (p > 0,05). Это свидетельствует о том, что данные параметры, хотя и могут иметь клиническое 

значение, не могут быть использованы в качестве надежных предикторов рецидива. 

Несмотря на статистически относительно незначимую прогностическую ценность исследуемых 

факторов (p > 0,05), кроме передней локализации внутреннего отверстия свища в анальном кана-

ле (AUC = 0,614; 95 % ДИ:0,481–0,747, p = 0,045), была разработана прогностическая модель для 

определения вероятности рецидива свища в зависимости от метода хирургического лечения методом 

бинарной логистической регрессии.  

Проведенное исследование позволило разработать и оценить прогностическую модель для 

определения вероятности рецидива свища прямой кишки в зависимости от метода хирургического 

лечения с использованием метода бинарной логистической регрессии. На основе анализа 151 наблю-

дения установлено, что разработанная модель является статистически значимой (p <0,001) и имеет 

удовлетворительное качество, о чем свидетельствует псевдо-R² Найджелкерка, составивший 17,8 %. 

Это говорит о том, что включенные в модель предикторы объясняют 17,8 % вариабельности вероят-

ности рецидива, что является значимым вкладом в прогнозирование исхода лечения.  

Результаты анализа показали, что метод хирургического лечения оказывает существенное вли-

яние на вероятность рецидива. Так, при одноэтапном лечении, включающем иссечение свища прямой 

кишки и сфинктеропластику, шансы рецидива увеличиваются в 4,953 раза (AOR = 4,953; 95 % 

ДИ:1,340–18,284; p = 0,016). 

Еще более выраженное влияние наблюдается при использовании метода иссечения свища пря-

мой кишки и пластики перемещенным лоскутом, где шансы рецидива возрастают в 17,333 раза  

(AOR = 17,333; 95 % ДИ:3,924–76,631; p < 0,001). 

Эти данные свидетельствуют о том, что выбор метода хирургического вмешательства является 

критическим фактором, влияющим на исход лечения, и требует тщательного рассмотрения при пла-

нировании операций (табл. 8). 
 

Таблица 8. Характеристики связи предикторов модели с шансами выявления рецидива свища  

в зависимости от выбора метода хирургического лечения 
Table 8. Characteristics of the relationship between the predictors of the model and the chances of detecting fis-

tula recurrence, depending on the choice of surgical treatment method 

Предикторы 

Unadjusted Adjusted 

COR;  

95 % ДИ 
p 

AOR;  

95 % ДИ 
p 

Первично радикальное хирургическое 

лечение: иссечение свища прямой киш-

ки, сфинктеропластика 

4,953; 

1,340–18,284 
0,016* 

4,953; 

1,340–18,284 
0,016* 
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Продолжение табл. 8 

Предикторы 

Unadjusted Adjusted 

COR;  

95 % ДИ 
p 

AOR;  

95 % ДИ 
p 

Первично радикальное хирургическое 

лечение: иссечение свища прямой киш-

ки и пластика перемещенным  

лоскутом 

17,333; 

3,924–76,631 
< 0,001* 

17,333; 

3,924–76,631 
< 0,001* 

Примечание – *влияние предиктора статистически значимо (p <0,05). 

Note – *the influence of the predictor is statistically significant (p < 0.05). 

 

Дискриминационная способность модели была оценена с помощью ROC-анализа, который по-

казал, что оценка вероятности P является статистически значимым предиктором рецидива  

(AUC = 0,720; 95% ДИ: 0,608–0,833; p < 0,001). Значение AUC, равное 0,720, свидетельствует об уме-

ренной, но значимой дискриминационной способности модели. Оптимальное пороговое значение ве-

роятности P, определенное в точке cut-off (0,200), позволило достичь чувствительности модели на 

уровне 89,7 % и специфичности 42,6 %. Высокая чувствительность модели указывает на ее способ-

ность корректно идентифицировать пациентов с высоким риском рецидива, что делает ее полезной 

для клинической практики. 

Заключение. Проведенное исследование прогностических факторов, влияющих на результаты 

хирургического лечения сложных свищей заднего прохода, позволило установить значимым анато-

мическим предиктором рецидива переднюю локализацию внутреннего свищевого отверстия в аналь-

ном канале (AUC = 0,614; 95 % ДИ:0,481–0,747, p = 0.045). Также установлено, что одноэтапные ме-

тоды хирургического лечения существенно увеличивают риск рецидива по сравнению с двухэтапны-

ми методами: сфинктеропластика – в 4,953 раза (AOR = 4,953; 95 % ДИ:1,340–18,284, p = 0,016), пла-

стики перемещенным лоскутом – в 17,333 раза (AOR = 17,333; 95 % ДИ:3,924–76,631, p < 0,001). По-

лученные результаты подчеркивают важность учета выбора хирургической тактики для минимизации 

риска рецидива. Модель может быть использована в клинической практике для стратификации паци-

ентов по риску рецидива и принятия обоснованных решений о выборе метода лечения. 
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ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ ПЕРЕНЕСЕННЫХ ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ  
ЗАБОЛЕВАНИЙ МАТЕРИ НА МАССУ НОВОРОЖДЕННОГО.  
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Аннотация. Низкая масса тела при рождении –  ведущий предиктор неонатальной заболеваемости 

и смертности, а также фактор, ассоциируемый с повышенным риском метаболических и сердечно-сосудистых 

нарушений в более позднем возрасте. По данным Министерства здравоохранения Российской Федерации, ча-

стота рождения детей с гипотрофией в регионах Поволжья за последние пять лет остается стабильно высокой 

(4–6 %), что подчеркивает необходимость точной идентификации региональных факторов риска, связанных с 

заболеваниями матери во время беременности. Цель исследования. Изучить влияние перенесенных во время 

беременности заболеваний матери на массу новорожденного, а также выявить региональные особенности рас-

пространенности этих заболеваний и их влияние на риск гипотрофии плода. Материалы и методы. В иссле-

дование включены данные о 5 477 новорожденных, из которых 5 161 ребенок имел нормальную массу тела при 

рождении, а 316 детей имели диагноз «гипотрофия плода». Для анализа были выбраны следующие заболевания 

матери: гипертоническая болезнь, преэклампсия, сахарный диабет 1 и 2 типов (включая гестационный), болез-

ни мочевыводящей системы, анемия, заболевания щитовидной железы, инфекция SARS-CoV-2 и фетоплацен-

тарная недостаточность. Для оценки частоты встречаемости заболеваний и их влияния на массу новорожденно-

го, включая однофакторный дисперсионный анализ и логистическую регрессию, были использованы статисти-

ческие методы. Результаты исследования. Анализ показал, что наличие гипертонической болезни, преэк-

лампсии, сахарного диабета, инфекции SARS-CoV-2 и фетоплацентарной недостаточности у матери значимо 

связано с более низкой массой тела новорожденного (p < 0,05). Логистическая регрессия выявила наиболее зна-

чимые факторы риска гипотрофии плода, среди которых фетоплацентарная недостаточность и инфекция SARS-

CoV-2 имеют наибольшее влияние (OR 8,50 и 6,00 соответственно). Заключение. Перенесенные во время бере-

менности заболевания матери являются значимыми факторами риска, влияющими на массу новорожденного. 

Выявленные данные подчеркивают важность контроля и своевременного лечения гипертонических и диабети-

ческих состояний, инфекций и других патологий в ходе беременности для улучшения перинатальных исходов. 

Ключевые слова: масса новорожденного, заболевания матери, гипертоническая болезнь, преэклампсия, 

сахарный диабет, инфекция SARS-CoV-2, фетоплацентарная недостаточность, гипотрофия плода, региональные 

особенности, перинатальные исходы 
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Abstract. Low birth weight is a leading predictor of neonatal morbidity and mortality, as well as a factor associ-

ated with an increased risk of metabolic and cardiovascular disorders later in life. According to the Ministry of Health 
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of the Russian Federation, the birth rate of children with hypotrophy in the Volga region over the past five years has 

remained consistently high (4–6 %), which underscores the need for accurate identification of regional risk factors asso-

ciated with maternal diseases during pregnancy. The aim of the study was to study the effect of maternal diseases suf-

fered during pregnancy on the weight of the newborn, as well as to identify regional features of the prevalence of these 

diseases and their impact on the risk of fetal hypotrophy. Materials and methods. The study included data on 5,477 

newborns, of which 5,161 children had a normal birth weight, and 316 children were diagnosed with fetal hypotrophy. 

The following maternal diseases were selected for analysis: hypertension, preeclampsia, type 1 and type 2 diabetes 

mellitus (including gestational), urinary tract diseases, anemia, thyroid diseases, SARS-CoV-2 infection, and fetopla-

cental insufficiency. Statistical methods were used to assess the incidence of diseases and their effect on newborn 

weight, including univariate analysis of variance and logistic regression. Results of the study. The analysis showed that 

the presence of hypertension, preeclampsia, diabetes mellitus, SARS-CoV-2 infection and fetoplacental insufficiency in 

the mother is significantly associated with a lower body weight of the newborn (p < 0.05). Logistic regression revealed 

the most significant risk factors for fetal hypotrophy, among which fetoplacental insufficiency and SARS-CoV-2 infec-

tion have the greatest impact (OR 8.50 and 6.00, respectively). Conclusion. Maternal diseases suffered during pregnan-

cy are significant risk factors affecting the weight of the newborn. The revealed data emphasize the importance of moni-

toring and timely treatment of hypertensive and diabetic conditions, infections and other pathologies during pregnancy 

to improve perinatal outcomes. 

Key words: newborn weight, maternal diseases, hypertension, preeclampsia, diabetes mellitus, SARS-CoV-2 in-

fection, fetoplacental insufficiency, fetal hypotrophy, regional features, perinatal outcomes 
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Введение. Масса тела новорожденного – важный показатель, влияющий на его дальнейшее фи-

зическое и психическое развитие, а также на риск возникновения различных заболеваний в будущем 

[1, 2]. Перинатальные исходы во многом зависят от состояния здоровья матери, в том числе от пере-

несенных во время беременности заболеваний [3–5]. В последние годы особое внимание уделяется 

изучению связи между различными материнскими патологиями (такими как гипертонические рас-

стройства, сахарный диабет, инфекции и фетоплацентарная недостаточность) и массой тела ново-

рожденного [5–8]. 

Заболевания матери могут оказывать значительное влияние на течение беременности и разви-

тие плода, изменяя условия внутриутробного роста и приводя к потенциальной гипотрофии или мак-

росомии [7, 8]. Региональные особенности распространенности заболеваний, уровня медицинской 

помощи и социально-экономических условий создают различия в состоянии здоровья беременных 

женщин, что делает особенно актуальным исследование их влияния на массу новорожденных в кон-

кретных регионах [4]. 

Понимание факторов риска, связанных с перенесенными заболеваниями, и их влияния на массу 

при рождении позволяет разрабатывать регионально адаптированные программы профилактики 

и медицинского сопровождения. Такое знание может способствовать снижению случаев гипотрофии 

и других осложнений, улучшению качества медицинской помощи и прогнозу здоровья детей в кон-

кретных регионах [3, 4]. 

Цель: установить влияние перенесенных во время беременности заболеваний матери на массу 

новорожденного, а также выявить региональные особенности распространенности этих заболеваний 

и их влияние на риск гипотрофии плода. 

Материалы и методы исследования. Исследование было проведено как ретроспективное по-

перечное исследование. Были проанализированы медицинские данные за последние пять лет, охва-

тывающие выборку новорожденных с различными массами тела при рождении. 

В исследование включены данные о 5 477 новорожденных, которые были распределены на две 

группы. Основная группа состояла из 316 новорожденных с диагнозом по МКБ-10 P05 «Замедленный 

рост и недостаточность питания плода» (группа 2), контрольная группа включала в себя 5 161 ребен-

ка с нормальной массой тела (группа 1). Исследование проведено на базе Кировского областного гос-

ударственного бюджетного учреждения здравоохранения «Кировский областной клинический пери-

натальный центр» и кафедры акушерства и гинекологии Федерального государственного бюджетного 

образовательного учреждения высшего образования «Кировский государственный медицинский уни-

верситет» Министерства здравоохранения Российской Федерации (ФГБОУ ВО Кировский ГМУ 

Минздрава России), что позволило учесть региональные особенности. Новорожденные были отобра-

ны для исследования по принципу доступной выборки на основе наличия полной информации по не-

обходимым критериям. 

https://doi.org/10.17021/1992-6499-2025-3-64-
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В исследование включены новорожденные с полными данными по показателям здоровья мате-

ри и массой тела при рождении, а также медицинской историей заболеваний матери. Исключены 

случаи с отсутствием данных по заболеваниям матери или без точного указания массы при рождении. 

Рандомизация и «ослепление» не применялись в данном ретроспективном исследовании, 

так как оно не предполагало распределения пациентов по группам или использования плацебо. 

Сведения о массе новорождённых и материнской заболеваемости получены из электронных 

медицинских карт Кировского областного клинического перинатального центра. Регистрация показа-

телей осуществлялась в рамках рутинной клинической практики по действующим национальным 

стандартам и клиническим рекомендациям Российской Федерации. Ввиду ретроспективного характе-

ра исследования дополнительное специализированное оборудование и диагностические наборы не 

применялись. 

Статистический анализ проводили с использованием программного обеспечения SPSS Statistics 

25.0 (IBM, США). Критическим уровнем значимости в исследовании был принят р < 0,05, все значе-

ния уровня значимости указывались с точностью до второго десятичного знака. Для количественных 

переменных приводили среднее значение и стандартное отклонение (M ± SD), для качественных при-

знаков использовали анализ частотных распределений. Применимость параметрических методов, та-

ких как t-критерий Стьюдента и корреляционный анализ по Пирсону, была подтверждена проверкой 

нормальности распределения данных. Для оценки влияния заболеваний матери на массу новорож-

денного использовали статистические методы анализа данных, включая однофакторный дисперсион-

ный анализ для оценки различий в массе новорожденных в зависимости от заболеваний матери и ло-

гистическую регрессию для выявления факторов риска гипотрофии плода. Описательная статистика 

включала среднее и среднеквадратическое отклонение (M ± SD) для количественных признаков. Ли-

тературные источники и методологические руководства были использованы для валидации приме-

ненных методов. 

Этические нормы и правила. Исследование проведено в соответствии с этическими нормами 

и стандартами, принятыми в медицинских исследованиях. Все процедуры, связанные с анализом 

данных о новорожденных и заболеваниях матери, были одобрены локальным этическим комитетом 

при ФГБОУ ВО Кировский ГМУ Минздрава России (протокол № 23/2024 от 25 октября 2024 г.). 

Результаты и их обсуждение. Для анализа заболеваемости были выбраны наиболее часто 

встречающиеся заболевания беременных и осложнения периода гестации [6, 8, 9], такие как гиперто-

ническая болезнь, преэклампсия, сахарный диабет 1 и 2 типов, включая гестационный, болезни моче-

выводящей системы, болезни крови, в том числе анемия, заболевания щитовидной железы (гипоти-

реоз, гипертиреоз), инфекция SARS-CoV-2 и фетоплацентарная недостаточность. 

Данный выбор, помимо частоты встречаемости, обоснован еще и тем, что указанные заболева-

ния оказывают наиболее значимое влияние на росто-весовые характеристики плода и новорожденно-

го за счет своих патогенетических особенностей течения. Так, гипертоническая болезнь и преэкламп-

сия ассоциируются с нарушением кровообращения в плаценте, что приводит к снижению доставки 

кислорода и питательных веществ к плоду [10, 11]. Сахарный диабет может вызывать сосудистые 

осложнения и плацентарную недостаточность, влияя как на макросомию, так и на гипотрофию плода 

[8, 12]. Инфекция SARS-CoV-2 способствует развитию воспалительных процессов и нарушению 

функции плаценты, что отрицательно сказывается на росте плода. Фетоплацентарная недостаточ-

ность напрямую отражает дисфункцию плаценты, что ведет к недостаточному обеспечению плода 

необходимыми веществами [13]. 

Анализ данных показал следующую частоту встречаемости заболеваний у матерей в зависимо-

сти от группы (табл. 1, рис. 1). 

 
Таблица 1. Частота заболеваний у матерей в исследуемых группах 

Table 1. The incidence of diseases in mothers in the study groups 

Заболевание Группа 1, n = 5 161 Группа 2, n = 316 χ² (p) 

Гипертоническая болезнь 257 61 < 0,001 

Преэклампсия 153 48 < 0,001 

Сахарный диабет 207 59 < 0,001 

Болезни мочевыводящей системы 512 37 0,186 

Болезни крови, анемия 415 29 0,324 

Заболевания щитовидной железы 308 19 0,990 

Инфекция SARS-CoV-2 102 31 < 0,001 

Фетоплацентарная недостаточность 50 80 < 0,001 
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Рисунок 1. Частота заболеваний у матерей в группах: 

*p < 0,05 (достоверная разница); ns – p ≥ 0,05 (разница статистически незначима) 

Figure 1. Frequency of diseases in mothers in groups:  

*p < 0.05 (significant difference); ns – p ≥ 0.05 (statistically insignificant difference) 

 

Анализ «Истории развития новорожденного» показал, что средняя масса новорожденных в 

здоровой группе составляет 3,32 ± 0,45 кг. В группе с гипотрофией наблюдается значительное сни-

жение средней массы в зависимости от наличия заболеваний у матери (рис. 2). 
 

 
Рисунок 2. Средняя масса новорожденных в зависимости от наличия заболеваний матери:  

*p < 0,05 (достоверная разница); ns – p ≥ 0,05 (разница статистически незначима) 

Figure 2. Average weight of newborns depending on the presence of maternal diseases:  

*p < 0.05 (significant difference); n» – p ≥ 0.05 (statistically insignificant difference) 

 

Проведенный однофакторный дисперсионный анализ (ANOVA) показал значимые различия 

в средней массе новорожденных в зависимости от наличия гипертонической болезни, преэклампсии, 

сахарного диабета, инфекции SARS-CoV-2 и фетоплацентарной недостаточности (p < 0,001).  

Пост-хок тест Тьюки подтвердил статистически значимые различия между группами для забо-

леваний с сильным влиянием (рис. 3). 
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Рисунок 3. Пост-хок тест Тьюки влияние заболеваний на массу плода при рождении  

Figure 3. Tukey's post-hoc test of the effect of diseases on fetal birth weight 

 

Для оценки влияния заболеваний матери на риск гипотрофии у новорожденного была проведе-

на бинарная логистическая регрессия (табл. 2, рис. 4). 
 

Таблица 2. Результаты логистической регрессии 

Table 2. Results of logistic regression 

Переменная OR (95% ДИ) p 

Гипертоническая болезнь 5,12 (3,65–7,18) < 0,001 

Преэклампсия 4,05 (2,80–5,85) < 0,001 

Сахарный диабет 4,30 (3,10–5,95) < 0,001 

Инфекция SARS-CoV-2 6,00 (4,20–8,57) < 0,001 

Фетоплацентарная недостаточность 8,50 (5,80–12,45) < 0,001 

Примечание – в модель включены только переменные со значимым влиянием. 

Note – Only variables with significant influence are included in the model. 
 

 
Рисунок 4. Отношение шансов с 95 % доверительными интервалами для каждого заболевания,  

полученные в результате логистической регрессии 

Figure 4. Odds ratios with 95 % confidence intervals for each disease obtained from logistic regression 
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Для оценки влияния нескольких факторов на массу новорожденного была проведена множе-

ственная линейная регрессия, включающая заболевания матери (табл. 4). 
 

Таблица 3. Результаты множественной линейной регрессии 

Table 3. Results of multiple linear regression 

Переменная Коэффициент β (кг) Стандартная ошибка p 

Гипертоническая болезнь -0,47 0,05 < 0,001 

Преэклампсия -0,42 0,05 < 0,001 

Сахарный диабет -0,38 0,05 < 0,001 

Инфекция SARS-CoV-2 -0,45 0,05 < 0,001 

Фетоплацентарная недостаточность -0,52 0,04 < 0,001 

Константа 3,30 0,10 < 0,001 

Примечание – модель объясняет 36 % вариации веса новорожденного (R² = 0,36). 

Note – The model explains 36% of the newborn's weight variation (R2 = 0.36). 

 

Заключение. Проведенный анализ убедительно показал, что среди беременных женщин, чьи де-

ти родились с нарушением темпов роста и развития, существенно чаще встречались артериальная ги-

пертензия, преэклампсия, сахарный диабет, инфекции SARS-CoV-2 и фетоплацентарная недостаточ-

ность. Именно эти патологии оказывали наиболее выраженное негативное влияние на внутриутробный 

рост, снижая среднюю массу плода и многократно повышая риск рождения ребенка с дефицитом мас-

сы. Полученные данные согласуются с современными международными исследованиями, подчеркива-

ющими ключевую роль сосудистых и эндокринных нарушений, а также воспалительных процессов, в 

формировании плацентарной дисфункции и расстройств фетального питания [14, 15]. 

Одновременно выявлена группа состояний, чье влияние оказалось статистически незначимым: это 

инфекции мочевыводящих путей, анемии и заболевания крови легкой и средней тяжести. Подобный ре-

зультат, вероятно, отражает своевременную диагностику и эффективное лечение указанных патологий в 

ходе беременности, а также их более мягкое патогенетическое действие на маточно-плацентарный крово-

ток. Тем не менее, отказ от бдительности в отношении этих факторов недопустим; контролируемое тече-

ние даже «малых» заболеваний остается непременным условием благополучного исхода. 

Особого внимания заслуживает региональный контекст. Кировская область традиционно отно-

сится к территориям йодного дефицита, что обусловливает высокую распространенность заболева-

ний щитовидной железы. В то же время проведенное исследование показало отсутствие их заметного 

влияния на массу новорожденных. Это может быть связано с внедренными в регионе программами 

профилактики йододефицитных состояний и ранним лечением дисфункции щитовидной железы еще 

на этапе прегравидарной подготовки. Таким образом, регионально адаптированные меры здоровья 

матери способны нивелировать влияние эндемичных патологий и служат примером того, как профи-

лактика и качественное ведение беременности трансформируют перинатальные исходы. 
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Аннотация. Рассмотрены вопросы влияния субстратов с высоким пребиотическим потенциалом 

на функциональную активность представителей нормобиоты толстого кишечника – Bifidobacterium bifidum. 

Цель. Сравнительная оценка пребиотического потенциала субстратов в отношении Bifidobacterium bifidum в 

условиях in vitro. Материалы и методы. Для исследования были взяты пребиотические объекты, обладающие 

бифидогенной активностью и доступные для применения среди населения в профилактических и терапевтиче-

ских целях. В качестве тест-культуры использовали восстановленный на среде Китта-Тароцци лиофилизат 

штамма Bifidobacterium bifidum 791; в качестве пребиотических объектов использовали лактулозу, тыквенную 

клетчатку, псиллиум, яблочный пектин и инулин. Посев суточной культуры тест-штаммов Bifidobacterium bifi-

dum по 1 мл из предварительно приготовленных разведений 10–7, 10–8, 10–9, 10–10 производили в регенерирован-

ную питательную среду Блаурокка. Учет результатов проводили визуально по наличию типичный колоний в 

виде тяжей, характерных для бифидобактерий (КОЕ/мл). Результаты. Учет пребиотического потенциала лак-

тулозы выявил стимуляцию роста бифидобактерий в разведении 10-7 в 5,7 (p = 0,009), в разведениях 10–8 и 10–9 – 

в 6,6 (p = 0,022 и 0,041 соответственно), в 10-10 – в 8,0 раза (p = 0,0039) (сравнение с контролем культуры). Ко-

лонии Bifidobacterium bifidum при росте в пробирках с лактулозой имели вид плотных толстых объемных тя-

жей. Заключение. Исследование показало преобладание пребиотического потенциала лактулозы и тыквенной 

клетчатки в отношении Bifidobacterium bifidum в условиях in vitro. Эти субстраты можно рекомендовать к при-

менению с целью профилактики и лечения дисбиотических нарушений, спровоцированных факторами риска. 
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Abstract. The article is devoted to the influence of substrates with high prebiotic potential on the functional 

activity of representatives of the normobiota of the large intestine - Bifidobacterium bifidum. Purpose of the study. 

Comparative assessment of the prebiotic potential of substrates in relation to Bifidobacterium bifidum under in vitro 

conditions. Materials and methods. For the study, we took prebiotic objects that have bifidogenic activity and are 

available for use among the population for preventive and therapeutic purposes. The lyophilizate of the Bifidobacterium 

bifidum 791 strain reduced on Kitta-Tarozzi medium was used as a test culture; lactulose, pumpkin fiber, psyllium, 

apple pectin and inulin were used as prebiotic objects. Sowing of a daily culture of test strains of Bifidobacterium 

bifidum (n = 9) in 1 ml from pre-prepared dilutions 10–7, 10–8, 10–9, 10–10 was carried out in a regenerated Blaurocca 
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nutrient medium. The results were taken into account visually by the presence of typical colonies in the form of strands 

characteristic of bifidobacteria (CFU/ml). Results. Taking into account the prebiotic potential of lactulose revealed 

stimulation of the growth of bifidobacteria in dilutions 10-7 by 5.7 (p=0.009), in dilutions 10-8 and 10-9 – by 6.6 

(p = 0.022 and 0.041, respectively), in 10–10 – by 8.0 times (p = 0.0039) (comparison with culture control). Colonies of 

Bifidobacterium bifidum, when growing in test tubes with lactulose, looked like dense thick volumetric strands. 

Conclusion. The study showed the predominance of the prebiotic potential of lactulose and pumpkin fiber in relation to 

Bifidobacterium bifidum in vitro. These substrates can be recommended for use in the prevention and treatment of 

dysbiotic disorders provoked by risk factors. 

Key words: prebiotic potential, Bifidobacterium bifidum, lactulose, fiber 

For citation: Kotelevets E. P., Alfimova V. D., Biryukov V. V. The effect of prebiotic substrates on the growth 

of Bifidobacterium bifidum in vitro. Astrakhan Medical Journal. 2025. 20 (3): 72–77. https://doi.org/10.17021/1992-

6499-2025-3-72-77 (In Russ.). 

 

Введение. В настоящее время рядом исследователей дискутируется вопрос влияния качествен-

ного и количественного состава кишечной микробиоты на целостность и проницаемость кишечного 

эпителия, на взаимосвязь синдрома повышенной эпителиальной проницаемости и коморбидных со-

стояний, а также локальных симптоматических нарушений в работе желудочного-кишечного трак-

та [1, 2].  

Пребиотики – компоненты пищи, которые не перевариваются и не усваиваются в верхних от-

делах пищеварительной системы, но ферментируются представителями микробиоты толстого ки-

шечника человека и стимулируют её рост и функциональную активность. Основными представите-

лями пребиотиков являются субстраты естественного и синтетического происхождения, такие как 

олиго- и полисахариды натурального происхождения, в частности, пищевые волокна злаковых, ово-

щей, фруктов (инулин), лекарственных трав (псиллиум), дисахариды искусственного происхождения 

(лактулоза), парааминобензойная кислота, лизоцим, кальция пантотенат. Олигосахара соединены 

между собой β-гликозидными связями. Ферментные системы человека не содержат β-гликозидаз, по-

этому пребиотики гидролизуются только кишечной микробиотой [3, 4]. 

Пребиотики позитивно влияют на перистальтику кишечника и обеспечивают селективную сти-

муляцию роста бифидобактерий в толстом кишечнике, играя роль бифидогенных факторов. 

Эти субстраты способствуют увеличению количества экзометаболитов, таких как молочная кислота, 

треонин, серин, короткоцепочечные жирные кислоты. Последние являются источником энергии 

для колоноцитов, регулируют обменные процессы в клетках, поддерживают целостность кишечного 

эпителия, оказывают гипохолестеринемический эффект [5, 6].  

Бифидобактерии за счет ферментации олигосахаридов продуцируют молочную кислоту и аце-

тат, которые обеспечивают бактерицидную среду, секретируют вещества-ингибиторы роста патоген-

ных бактерий, что повышает резистентность организма к кишечным инфекциям, модулируют им-

мунный ответ, снижают риск развития пищевой аллергии [7, 8]. 

С учетом всех аспектов для исследования были взяты субстраты, которые обладают бифидо-

генной активностью и доступны для применения среди населения в профилактических 

и терапевтических целях. Так, лактулоза назначается гастроэнтерологами при нарушениях моторики 

и трудностях опорожнения кишечника, псиллиум, тыквенная клетчатка и инулин применяются 

при синдроме раздраженного кишечника, а также служат дополнительным источником пищевых во-

локон в случае их дефицита в рационе. Пектины, являясь низкокалорийными углеводами и легкорас-

творимыми балластными веществами, становятся хорошим источником энергии для представителей 

нормальной кишечной микробиоты [9, 10].  

Ранее другие исследователи изучали пребиотический потенциал субстратов, а также молеку-

лярных маркеров биологической активности бифидобактерий, их метаболических систем 

и симбиотических взаимоотношений [6, 8, 9, 11]. 

Цель: сравнительная оценка пребиотического потенциала субстратов в отношении 

Bifidobacterium bifidum в условиях in vitro.  

Материалы и методы. Одномоментное исследование (cross-sectional study) выполняли 

на кафедре микробиологии Федерального государственного бюджетного образовательного учрежде-

ния высшего образования «Рязанский государственный медицинский университет имени академика 

И. П. Павлова» (ФГБОУ ВО РязГМУ) в 2024 г. Для получения тест-штамма был восстановлен лио-

филизат Bifidobacterium bifidum 791 (содержащий не менее 107 КОЕ/г), входящий в состав лекар-

ственного препарата с международным непатентованным названием Бифидумбактериум бифидум 

для приготовления суспензии для приема внутрь и местного применения («Бифидумбактерин®», 

https://doi.org/10.17021/1992-6499-2025-3-
https://doi.org/10.17021/1992-6499-2025-3-


 74  

«ПроБиоФарм», Россия). Восстановление бифидобатерий производили путем посева на предваритель-

но регенерированную питательную среду Китта – Тароцци (рН 6,5 ± 0,1, «ГНЦ ПМБ», Россия) 

и последующего культивирования при температуре 37 ± 1 °С в течение 24 ч под вазелиновым маслом.  

В качестве пребиотических объектов использовали лактулозу («Дюфалак®», сироп, «Верофарм», 

Россия), инулин («Топинамбур», порошок, «Экодейт», Россия), яблочный пектин («Яблочный пектин», 

порошок, «ЯркоПряно»), тыквенную клетчатку («Тыквенная клетчатка», порошок, «Meditate», Россия), 

псиллиум («Псиллиум», порошок, «Эндакси», Россия). Перед исследованием сухие субстраты предва-

рительно стерилизовали в сухожаровом шкафу при 180 °С 60 мин. 

Суточную культуру Bifidobacterium bifidum (n = 9) по 1 мл из предварительно приготовленных 

разведений 10–7, 10–8, 10–9, 10–10 инокулировали в регенерированную питательную среду Блаурокка 

(рН 7,0 ± 0,3, «ГНЦ ПМБ», Россия), разлитую в пробирки по 5 мл. Для контроля культуры произве-

ден высев из тех же разведений. Затем в опытные пробирки добавляли пребиотические субстраты по 

1 г, инкубировали при температуре 37 ± 1 °С в течение 48 ч под вазелиновым маслом. Учет результа-

тов проводили визуально по наличию типичных колоний в виде тяжей, характерных для бифидобак-

терий (КОЕ/мл). 

Исходные количественные данные имели нормальное распределение (критерий КС) и были об-

работаны статистически методами параметрического анализа. Дискретные данные обрабатывали при 

помощи методов описательной статистики. Для оценки межгрупповых различий средних величин 

применяли “Student’s T-test”, критический уровень значимости α = 0,05, уровень достоверности  

р < 0,05. Статистическая обработка данных проведена посредством компьютерной программы  

“MS EXCEL 2011” (США).  

Результаты и их обсуждение. Результаты исследования пребиотического потенциала субстра-

тов представлены в виде диаграммы (рис.). 

 

 
Рисунок. Влияние субстратов на рост Bifidobacterium bifidum в питательной среде Блаурокка,  

КОЕ/мл (средняя арифметическая) 

Figure. The effect of substrates on the growth of Bifidobacterium bifidum in the Blaurocca nutrient medium,  

CFU/ml (arithmetic mean) 

 

Сравнение с контролем культуры показало, что пребиотический потенциал псиллиума в разве-

дениях 10–8, 10–9, 10–10 способствовал росту тест-культуры на 16 (p = 0,043), 20 (p = 0,031) и 33,3 % 

(p = 0,048) соответственно. Учет пребиотического потенциала лактулозы выявил стимуляцию роста 

бифидобактерий в разведении 10–7 в 5,7 (p = 0,009), в разведениях 10–8 и 10–9 – в 6,6 (p = 0,022 и 0,041 

соответственно), в 10–10 – в 8,0 раза (p = 0,0039) (сравнение с контролем культуры). Изучение пребиоти-

ческого потенциала клетчатки позволило обнаружить активацию роста бифидобактерий в разведениях 

10–7, 10–9 и 10–10 в 3,5 (p = 0,012), 4,1 (p = 0,019) и 5,0 раза (p = 0,0021) соответственно (сравнение 

с контролем культуры).  
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При оценке межгрупповых различий субстратов выявлено преобладание пребиотического по-

тенциала лактулозы, затем тыквенная клетчатка и псиллиум. Колонии Bifidobacterium bifidum при ро-

сте в пробирках с лактулозой имели вид плотных толстых тяжей, наиболее объемных относительно 

колоний в пробирках с другими субстратами.  

Другие исследователи также подтверждают высокий пребиотический потенциал лактулозы и 

избирательность метаболизма лактулозы бифидо- и лактобактериями, в результате чего образуются 

короткоцепочечные жирные кислоты, что приводит к увеличению бактериальной массы [13]. При 

расщеплении клетчатки бифидобактериями образуются бутират, пропионат и ацетат, которые под-

держивают уровень pH, оптимальный для размножения бифидобактерий. Вязкая и быстро ферменти-

руемая фракция C псиллиума является субстратом роста нормобиоты кишечника [2, 14]. 

Все изученные олигосахариды являются эффективными субстратами для Bifidobacterium bifi-

dum. Их пребиотический эффект in vivo основан на том, что пребиотики не перевариваются под воз-

действием пищеварительных ферментов в тонком кишечнике и достигают толстого отдела кишечни-

ка в неизменном виде, где подвергаются ферментации облигатными бифидобактерия-

ми. Следовательно, результаты исследований in vitro можно экстраполировать на бифидобактерии в 

условиях in vivo [15].  

Заключение. Проведенное исследование показало преобладание пребиотического потенциала 

лактулозы и тыквенной клетчатки в отношении Bifidobacterium bifidum в условиях in vitro. Эти суб-

страты можно рекомендовать к применению с целью профилактики и лечения дисбиотических нару-

шений, в том числе после перенесенных кишечных инфекций, антибиотикотерапии, при несбаланси-

рованном питании. Полученные в условиях in vitro данные могут служить для дальнейшего изучения 

пребиотического потенциала и бифидогенной активности субстратов.  
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Аннотация. Рецидивирующая неосложненная инфекция нижних мочевых путей является актуальной 

проблемой не только для урологов, но и для клинических микробиологов. Сегодня отсутствуют количественные 

показатели диагностически значимого уровня бактериурии, что затрудняет интерпретацию результатов бакте-

риологического исследования. Хронический и рецидивирующий характер заболевания может быть связан не 

только с количественными, но и с качественными (патогенными, персистентными) характеристиками уропато-

генов. Цель исследования: изучить взаимосвязь гемолитической, антилизоцимной активностей, продукции β-

лактамаз расширенного спектра с генами вирулентности у грамотрицательных уропатогенов при рецидивиру-

ющей неосложненной инфекции нижних мочевых путей у женщин. Материалы и методы. Из мочи 

62 пациенток с рецидивирующей неосложненной инфекцией нижних мочевых путей выделяли общедоказанные 

патогены – представители грамнегативной микробиоты с доминированием E. coli (74,2 %). У всех выделенных 

штаммов определяли гены вирулентности: papA, papE/F, papGII, afa, bmaE, fyuA, iutA, feoB, kpsMII, usp, кото-

рые ответственны за адгезию, систему всасывания железа, синтез капсулы и уропатогенного специфического 

белка. Параллельно у выделенных штаммов определяли гемолитическую активность, антилизоцимную актив-

ность, а также продукцию β-лактамаз расширенного спектра. Результаты исследования. Штаммы грамнега-

тивных бактерий, выделенные из мочи пациенток, в большинстве случаев обладали гемолитической активно-

стью (61,3 %), продукцией β-лактамаз расширенного спектра (56,5 %). Все штаммы обладали антилизоцимной 

активностью и имели изучаемые гены вирулентности. Наличие гемолитической активности достоверно связано 

с генами вирулентности feoB, fyuA, usp, papA, kpsMII, антилизоцимная активность – с генами вирулентности 

papA, afa и fyuA, продукция β-лактамаз расширенного спектра – с генами вирулентности papA и fyuA. Общими 

генами вирулентности, для которых обнаружена взаимосвязь с наличием гемолитической активности, антили-

зоцимной активности, продукцией β-лактамаз расширенного спектра, являлись papA и fyuA. Заключение. Об-

наруженные достоверные корреляционные взаимосвязи между изучаемыми признаками и определенными ге-

нами вирулентности с большей долей вероятности могут наблюдаться при хроническом и рецидивирующем 

течении заболевания. 

Ключевые слова: неосложненная инфекция нижних мочевых путей, персистенция, моча, гены вирулент-

ности, грамотрицательные уропатогены 
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Abstract. Uncomplicated recurrent lower urinary tract infection is a pressing problem not only for urologists, but 

also for clinical microbiologists. Currently, there are no quantitative indicators of diagnostically significant bacteriuria 

levels, which complicates the interpretation of bacteriological test results. The chronic and recurrent nature of the dis-

ease may be associated not only with quantitative, but also with qualitative (pathogenic, persistent) characteristics of 

uropathogens. Objective: to study the relationship between hemolytic, antilysozyme activities, extended-spectrum β-

lactamase production with virulence genes in gram-negative uropathogens in uncomplicated recurrent lower urinary 

tract infection in women. Proven pathogens, representatives of gram-negative microbiota with a predominance of 

E. coli (74.2 %), were isolated from the urine of 62 patients with uncomplicated recurrent lower urinary tract infection. 

In all strains isolated from urine the virulence genes were determined: papA, papE/F, papGII, afa, bmaE, fyuA, iutA, 

feoB, kpsMII, usp. These virulence genes were responsible for adhesion, iron absorption system, capsule synthesis and 

uropathogenic specific protein. In parallel, hemolytic activity, antilysozyme activity, as well as production of extended-

spectrum β-lactamases were determined in the isolated strains. The study showed that strains of gram-negative bacteria 

isolated from the urine of patients in most cases had hemolytic activity (61.3 %), production of extended-spectrum β-

lactamases (56.5 %). All strains had antilysozyme activity and in all of them the studied virulence genes were presented. 

The presence of hemolytic activity was reliably associated with such virulence genes as feoB, fyuA, usp, papA, kpsMII; 

the presence of antilysozyme activity was associated with papA, afa and fyuA; production of extended-spectrum β-

lactamases – with papA and fyuA. Common virulence genes for which a relationship with the presence of hemolytic 

activity, antilysozyme activity, production of extended-spectrum β-lactamases were papA and fyuA. The detected relia-

ble correlation relationships between the studied features with certain virulence genes more likely can lead to a chronic 

and recurrent course of the disease and maintenance of the infectious and inflammatory process in the urinary tract.  

Key words: uncomplicated recurrent lower urinary tract infection, persistence, urine, virulence genes, gram-

negative uropathogens 
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Введение. Рецидивирующая неосложненная инфекция нижних мочевых путей (РНИНМП) ши-

роко распространена в женской популяции, но на протяжении последних лет отсутствует консенсус 

по ведению пациенток с данной патологией и их лечение крайне затруднено [1]. РНИНМП характе-

ризуется манифестацией двух эпизодов заболевания в течение полугода или трех – в течение года [1]. 

Сложность терапии данной когорты пациенток заключается еще и в том, что после антимикробного 

лечения в течение последующих 6 месяцев рецидивы заболевания регистрируют практически у каж-

дой четвертой пациентки (16,0–25,0 %), а в течение года – у каждой второй (40,0–50,0 %) [2]. Поэто-

му в монографии “Cystitis. Unmasked” J. Malone-Lee (2021) достаточно эмоционально пишет о том, 

что «…пациенты с хронической инфекцией мочевых путей ужасно страдают, их жизни сломаны и 

они отчаянно уязвимы» (цит. по: Malone-Lee J., 2021) [3]. «Отчаянная уязвимость» заключается не 

только в многочисленных рецидивах заболевания, но и в таких же многочисленных курсах антимик-

робной терапии, приводящей в определенных случаях к формированию множественной лекарствен-

ной устойчивости уропатогенов.  

Достаточно долгий период времени в установлении диагноза РНИНМП большое значение уде-

лялось диагностически значимому уровню бактериурии. В отечественных клинических рекомендаци-

ях и в рекомендациях Европейской ассоциации урологов (EAU) последних лет он уже не фигурирует 

[1, 4]. Однако бактериологическое исследование мочи данной категории пациенток проводится. По-

этому у практического врача, как правило, возникает стереотипное мнение: чем меньше уровень бак-

териурии, тем лучше, и наоборот. В предыдущей работе [5], мы подробно писали о том, что при ми-

нимальном (102 КОЕ/мл) уровне бактериурии представители грамнегативной, факультативно-

анаэробной микробиоты, выделенной из мочи пациенток с РНИНМП, обладают практически равно-

https://doi.org/10.17021/1992-6499-2025-3-
https://www.amazon.com/James-Malone-Lee/e/B08B8XWXR8/ref=aufs_dp_fta_an_dsk
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значным набором генов вирулентности (ГВ), как и при максимальных показателях бактериурии (10≥5 

КОЕ/мл). Таким образом, зачастую дело заключается не в количественных, а в качественных (пато-

генных) характеристиках микроорганизмов. 

Однако, помимо определенных ГВ, у уропатогенов есть и персистентный потенциал, который 

подробно изучен и описан представителями Оренбургской школы микробиологов [6, 7]. 

Можно предположить, что при РНИНМП происходит суммирование патогенных и персистент-

ных характеристик грамнегативных бактерий, которые, по данным ряда авторов, доминируют в этио-

логической структуре заболевания 8–10, что в ряде случаев приводит к длительному и рецидивиру-

ющему течению инфекционно-воспалительного процесса в нижних мочевых путях. 

Цель: изучить взаимосвязь гемолитической, антилизоцимной активностей, продукции β-

лактамаз расширенного спектра с генами вирулентности у грамотрицательных уропатогенов при 

неосложненной рецидивирующей инфекции нижних мочевых путей у женщин. 

Материалы и методы. Проведено одномоментное, когортное исследование на базе кафедр 

микробиологии и вирусологии № 1, урологии и репродуктивного здоровья человека (с курсом дет-

ской урологии-андрологии) Ростовского государственного медицинского университета. В исследова-

ние вошли 169 пациенток в возрасте от 20 до 70 лет с РНИНМП, из которых у 62 из мочи выделялись 

грамнегативные бактерии. Критерии включения в исследование: наличие трех и более рецидивов за-

болевания в год, наличие лейкоцитурии в общем анализе мочи на момент исследования и в анамнезе, 

отсутствие инфекций, передающихся половым путем, письменное согласие на участие в исследова-

нии. Критерии исключения: беременность, менопауза, отсутствие терапии РНИНМП не менее 

30 дней до исследования, наличие в год менее трех рецидивов заболевания, пролапс тазовых органов, 

коморбидная патология (онкологические заболевания, сахарный диабет и т. п.).  

Пациенткам производили забор средней порции утренней мочи в стерильный пластиковый 

контейнер Steril Uricol («HiMedia», Индия) с идентификационным номером, в соответствии с преана-

литическим этапом Клинических рекомендаций «Бактериологический анализ мочи» [11]. Время 

транспортировки материала в лабораторию составляло 20–30 мин. 

Бактериологическое исследование мочи и верификацию уровня бактериурии проводили в соот-

ветствии с Клиническими рекомендациями, но, помимо регламентированных сред, использовали до-

полнительные питательные среды для культивирования различных по отношению к кислороду мик-

роорганизмов [12]. Культивирование проводили в аэробных (T = 37 оС, t = 24 ч) и в анаэробных (“An-

aeroHiGasPak, HiMedia”, Индия, T = 37 оС, t = 48–72 ч) условиях. Выделенные из мочи микроорга-

низмы верифицировали по морфологическим, тинкториальным (Gram Stains – Kit (“HiMedia”, Ин-

дия)), культуральным и биохимическим признакам (энтеро-тесты “Lachema”, Чехия). 

У всех выделенных из мочи (n = 62) грамнегативных бактерий были определены следующие 

ГВ: papA, papE/F, papGII, afa, bmaE, fyuA, iutA, feoB, kpsMII, usp. Их выбор обусловлен тем, что они 

кодируют у бактерий ряд признаков: адгезию, систему всасывания железа, синтез капсулы и уропато-

генного специфического белка. 

Подготовка к выделению ДНК, выделение ДНК, методика полимеразной цепной реакции 

(ПЦР), последовательность использованных в работе праймеров подробно изложена в предыдущей 

работе [5]. 

У всех представителей грамнегативной микробиоты, выделенной из мочи пациенток с 

РНИНМП, определяли гемолитическую активность (Га) на Blood Agar (“HiMedia”, Индия), антилизо-

цимную активность (АЛА) [13], а также продукцию β-лактамаз расширенного спектра (БЛРС) [14]. 

Статистическая обработка данных выполнена в среде “R Ver 3,7” (“R Foundation for Statistical 

Computing”, Австрия) с применением описательной и вариационной статистики. Связи между часто-

тами изучаемых свойств проанализированы на основе расчета коэффициента взаимной сопряженно-

сти Пирсона (КВСп), а также коэффициента эмпирического корреляционного отношения (КЭКО). 

Различия признавались значимыми на уровне 5 % (p < 0,05). 

Результаты. Из 169 пациенток с РНИНМП у 62 (36,7 %) из мочи выделялись грамнегативные 

палочки. 61 штамм принадлежал к порядку Enterobacterales, семейству Enterobacteriacea – E.coli 

(46 штаммов (74,2 %)), K. pneumoniae (6 штаммов (9,7 %)), K. aerogenes (4 штамма (6,4 %)), Citrobac-

ter freundii (1 штамм (1,6 %)); семейству Morganellaceae – P. vulgaris (2 штамма (3,2 %)), M. morganii 

(1 штамм (1,6 %)); семейству Hafniaceae – H. alvei (1 штамм (1,6 %)) и 1 штамм (1,6 %) относился к 

порядку Aeromonodales, семейству Aeromonodaceae и представлен видом A. hydrofila. Уровень бакте-

риурии варьировался от 102 до 10≥6 КОЕ/мл (рис. 1). 
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Рисунок 1. Распределение уровней бактериурии в моче 

Figure 1. Distribution of bacteriuria levels in urine 

 

Возраст пациенток с РНИНМП колебался от 20 до 50 лет, средний их возраст составил M ± SD: 
33,3 ± 9,2 года. Подавляющее большинство женщин (93,6 %) были в возрасте от 20 до 40 лет.  
4 и более рецидивов заболевания в год регистрировали у 42 (67,7 %) обследованных, 3 рецидива – 
у 20 (32,3%) пациенток. Длительность заболевания распределилась следующим образом: не менее 
5 лет (22,6 %), 6–10 лет (24,2 %), более 10 лет (53,2 %). В общем анализе мочи у всех пациенток об-
наружена лейкоцитурия: от 11 до 30х (46,8 %), от 31 и выше в поле зрения (53,2 %). Из данных 
анамнеза установлено, что все пациентки неоднократно получали курсы антимикробной терапии, 
причем 60 (96,8 %) женщин из 62 периодически принимали препараты без назначения уролога, в по-
давляющем большинстве случаев (80,6 %) – фосфомицин. 

У вышеназванных штаммов была проведена детекция изучаемых ГВ, а также их сочетаний 
в контексте определенного уровня бактериурии. Доминирующими ГВ являлись papGII, feoB, fyuA, 
usp как в целом, так и при конкретных уровнях бактериурии (рис. 2). 

 

 
Рисунок 2. Частоты обнаружения генов факторов вирулентности  

при определенном уровне бактериурии (lg КОЕ/мл): *p ˂ 0,05 

Figure 2. Detection frequencies of virulence factor genes  

at a specific level of bacteriuria (lg CFU/ml): *p ˂ 0,05 
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Из 62 штаммов грамнегативных бактерий, выделенных из мочи пациенток с изучаемой патоло-

гией, Га обладали 38 (61,3 %) штаммов. Бесспорно, возник вопрос о взаимосвязи между наличием Га 

и изучаемыми ГВ. При анализе полученных данных было получено 10 КВСп, однако достоверными 

являлись 5 (рис. 3). Причем достоверные связи обнаружены не только с доминирующими ГВ (feoB, 

fyuA, usp), но и с минорными – papA, kpsMTII. 

 

 
Рисунок 3. Коэффициенты взаимной сопряженности гемолитической активности  

с генами вирулентности 

Figure 3. Contingency coefficients of hemolytic activity with virulence genes 
 

При изучении данной взаимосвязи, но в контексте конкретного уровня бактериурии, были обнару-

жены достоверные корреляции при бактериурии 102 КОЕ/мл с ГВ bmaE и iutA (КВСп = 0,519, р = 0,019) 

и при бактериурии 103 КОЕ/мл Га была достоверна связана (КВСп = 0,548, р = 0,038) с ГВ kpsMTII. 

АЛА регистрировали у всех 62 штаммов грамнегативных бактерий, выделенных из мочи паци-

енток с РНИНМП. Достоверно чаще (р ˂ 0,05) обнаруживали средние значения (53,2 %), реже – вы-

сокие (29,1 %) и низкие (17,7 %). При изучении взаимосвязи АЛА и ГВ в целом получено 10 КЭКО 

(рис. 4), из них достоверными являлись 3: для ГВ pap A (КЭ = 0,627, р = 0,02), afa (КЭКО = 0,292,  

р = 0,033), fyuA (КЭКО = 0,382, р = 0,016). 

Из 62 штаммов у 21 (33,9 %) выявлена взаимосвязь между наличием ГВ papA и показателями 

АЛА. Причем из 21 штамма у 15 (24,2 %) регистрировали высокие значения АЛА. Связь АЛА с обна-

ружением ГВ afa выявлена у 35 (56,5 %) штаммов, в основном со средними (60,0 %) и реже с высо-

кими (31,4 %) показателями. Связь изучаемого признака с ГВ fyuA зарегистрирована у 52 (83,9 %) 

штаммов, в основном со средними показателями (62,2 %). 
 

 
Рисунок 4. Корреляции между наличием антилизоцимной активности и генами вирулентности 

Figure 4. Correlations between the presence of antilysozyme activity and virulence genes 
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Таким образом, достоверная взаимосвязь АЛА с тремя ГВ распределилась по вектору нараста-

ния: papA (33,9 %) → afa (56,5 %) → fyuA → (83,9 %). Достоверных связей между изучаемыми при-

знаками в контексте конкретных уровней бактериурии не выявлено. 

35 (56,5 %) штаммов из 62 продуцировали БЛРС. Обнаружено 2 достоверных КВСп между 

продукцией БЛРС и наличием ГВ papA (КВСп = 0,293, р = 0,016) и fyu A (КВСп = 0,242, р = 0,04). 

Однако при изучении данных взаимосвязей, но в контексте определенного уровня бактериурии 

только при минимальном (102 КОЕ/мл) значении бактериурии обнаружены 3 достоверных КВСп 

также с ГВ fyuA (КВСп = 0,471, р = 0,039) и двумя другими ГВ: bmaE (КВСп = 0,519, р = 0,019) 

и feoB (КВСп = 0,471, р = 0,039). 

Таким образом, достоверные корреляционные связи между наличием Га у грамнегативных бак-

терий были обнаружены с пятью ГВ (feoB, fyuA, usp, papA, kpsMTII), для АЛА – с тремя ГВ (papA, 

afa, fyuA), продукция БЛРС была значимо связана с наличием двух ГВ (papA и fyuA). 

Общими ГВ, для которых обнаружена взаимосвязь с Га, АЛА и продукцией БЛРС, были papА 

и fyuA, ответственные за адгезию и всасывание железа (рис. 5). 
 

 
Рисунок 5. Достоверные корреляционные связи между наличием Га, АЛА, продукцией БЛРС и ГВ 

Figure 5. Reliable correlations between the presence of hemolytic activity,  

ALA, production of ESBL and VG 

 

Обсуждение. РНИНМП являются наиболее распространенными инфекционно-воспалительными 

заболеваниями у женщин, тяжесть которых варьирует в зависимости от степени вирулентности бак-

терий и восприимчивости макроорганизма 15–17. Хронизация и рецидивирующий характер заболе-

вания с большей долей вероятности связаны с персистентным и патогенным потенциалом микроор-

ганизмов 18, 19. 

Из 62 грамнегативных бактерий, выделенных из мочи пациенток с РНИНМП, Га обладали 38 

(61,3 %). В данной работе Га определялась на Blood Agar без детекции соответствующих ГВ, в част-

ности hly. В исследовании H. Ghazvini et al. (2019) у E. coli, выделенных из мочи амбулаторных паци-

ентов, hly присутствовал в 10,6 % 20. Однако в данной работе отсутствует информация о том, были 

ли эти пациенты с острым или рецидивирующим циститом, какова продолжительность заболевания, 

частота рецидивов в год и т.д. 

АЛА, встречающаяся преимущественно у грамнегативных бактерий (от 88,0 до 100,0 %) доста-

точно подробно изучена на рубеже XX и XXI веков 21, 6. Смысловая нагрузка АЛА заключается 

в дополнительном факторе выживания, в частности, в нижних мочевых путях при РНИНМП. 

В нашем исследовании все выделенные из мочи штаммы (n = 62) грамнегативных бактерий обладали 

АЛА с различной степенью экспрессии исследуемого признака и доминированием (53,2 %) средних 

значений. Была обнаружена достоверная взаимосвязь АЛА с тремя ГВ: papA, afa и fyuA. Причем два 

первых ГВ ответственны за адгезию микроорганизмов и известны как медиаторы начальных взаимо-

действий инфекционно-воспалительного процесса в мочевых путях 22]. 

В представленной работе 56,5 % штаммов грамнегативных бактерий продуцировали БЛРС, что 

корреспондирует с результатами X. Qin et al. (2013) 23]. Авторы указывают, что продукция БЛРС 

обладала наибольшей связью с генами, ответственными за адгезию. Нами получены достоверные 

взаимосвязи продукции БЛРС с ГВ papA и fyuA, то есть с генами, детерминирующими адгезию 

и синтез железа. 

Данное исследование показало, что штаммы грамнегативных бактерий, выделенные из мочи 

пациенток репродуктивного возраста в основном с 4 и более рецидивами в год (67,7 %), с лейкоциту-

рией в общем анализе мочи и длительностью заболевания 6 и более 10 лет (77,4 %), в подавляющем 
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большинстве случаев обладали Га (61,3 %), продукцией БЛРС (56,5 %), все штаммы обладали АЛА 

и имели изучаемые ГВ. 

Обнаруженные достоверные корреляционные взаимосвязи между изучаемыми признаками 

и определенными ГВ с большой долей вероятности могут наблюдаться при хроническом и рецидиви-

рующем течении заболевания. Наличие широкого спектра ГВ позволяет предположить, что лечение 

РНИНМП должно быть направлено прежде всего на повреждение факторов патогенности микроор-

ганизмов, в частности, ответственных за ключевой этап – адгезию 22]. 

Когорта вошедших в исследование пациенток в 96,8 % случаев занималась самолечением, по-

этому применение антимикробных препаратов при очередном эпизоде манифестации заболевания 

оказалось малоэффективным, о чем также свидетельствует верификация БЛРС-продуцирующих 

штаммов в моче. 

В контексте сложности терапии пациенток с РНИНМП необходимо отметить, что «…цистит 

одно из наиболее распространенных заболеваний. Предполагается, что это простое, неосложненное 

состояние, которое легко разрешается. В 70,0 % случаев это действительно правда, но остается 

30,0 %, … а современные гадлайны адресованы к этим 70,0 %. Дальше будет хуже, поскольку необ-

думанное использование больших данных угрожает усреднить определенную группу пациенток из 

рассмотрения…» [цит. по: 3].  

Поэтому необходимы поиски альтернативных методов лечения данной патологии, которые уже 

ведутся, но многие находятся на доклинической стадии разработки 22. Также необходимы исследова-

ния для разработки стратегии терапии РНИНМП, которая критическим образом не изменяла бы нор-

мальную микробиоту мочи и мочевого пузыря, изучение которых началось в последнее десятилетие. 

Заключение. У пациенток с рецидивирующей неосложненной инфекцией нижних мочевых пу-

тей выделенные из мочи штаммы грамнегативных бактерий в 61,3 % случаев обладали гемолитиче-

ской активностью, которая достоверно связана с верификацией следующих генов вирулентности: 

feoB, fyuA, usp, papA, kpsMTII. Все штаммы обладали антилизоцимной активностью с доминирова-

нием средних показателей. Наличие антилизоцимной активности было достоверно связано с генами 

вирулентности papA, afa и fyuA. Β-лактамазы расширенного спектра продуцировали 56,5 % штаммов, 

данный признак был достоверно сопряжен с наличием генов вирулентности papA и fyuA. Суммиро-

вание патогенного и персистентного потенциала у грамнегативных бактерий с большей долей веро-

ятности может приводить к хроническому рецидивирующему характеру заболевания. 
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Аннотация. Целью настоящего исследования было выявление ключевых проблем и перспектив разви-

тия биологически активных шовных материалов. Проведён анализ современных отечественных и зарубежных 

литературных источников по данной теме. Одной из основных трудностей остаётся создание универсального 

шовного материала, который сочетал бы преимущества существующих решений при отсутствии их недостат-

ков. Текущие разработки, такие как «Тверан» («Волоть», Россия) или сочетание полипропилена и полигликое-

вой кислоты с фторхинолонами, показывают высокую эффективность, однако их использование сопряжено 

с риском развития антибиотикорезистентности. Данная проблема становится всё более актуальной вследствие 

появления устойчивых штаммов микроорганизмов. Дополнительные ограничения включают гидрофобность 

нитей, а также отсутствие функциональных групп для иммобилизации активных соединений на поверхности 

шовного материала. Решение данных вопросов может значительно повысить эффективность и безопасность 

шовных материалов. 
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biologically active suture materials. Modern domestic and foreign literature sources on this topic were analyzed. One of 

the main difficulties remains the creation of a universal suture material that would combine the advantages of existing 

solutions without their disadvantages. Current developments, such as “Tveran” (“Volot”, Russia) or combination of 

polypropylene and polyglycolic acid with fluoroquinolones, show high efficiency, but their use is associated with the 

risk of antibiotic resistance development. This problem is becoming increasingly important due to the emergence of 

resistant strains of microorganisms. Additional limitations include the hydrophobicity of filaments, as well as the lack 

of functional groups for immobilization of active compounds on the surface of the suture material. Addressing these 

issues can significantly improve the efficiency and safety of suture materials. 
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Введение. Проблема соединения тканей в хирургической практике не теряет актуальности. 

С этой целью используются самые разные способы соединения (хирургический клей, костный це-

мент, металлические скобки и т. д.), однако в настоящее время основным методом остаётся использо-

вание хирургических швов, которые накладываются при помощи специальных рассасывающихся 

и нерассасывающихся нитей [1]. Вместе с тем шовный материал, применяемый в хирургической 

практике, имеет определенный ряд недостатков, среди которых можно выделить удлинение продол-

жительности времени, затрачиваемого на лечение больного, повышение финансовых расходов, отри-

цательный косметический результат. Помимо этого, стоит отметить достаточно высокий процент 

развития послеоперационных осложнений, включающих в себя инфекции области хирургического 

вмешательства (ИОХВ), в особенности у пациентов с сопутствующими инфекциями или хрониче-

скими заболеваниями, а также пациентов пожилого возраста, поскольку регенераторные способности 

их организма значительно снижены. ИОХВ занимает значительное место среди послеоперационных 

осложнений у пациентов хирургического профиля, что говорит об актуальности проблемы профилак-

тики ИОХВ в современной хирургии. Сегодня все более значимой становится потребность в разра-

ботке совершенного шовного материала, благодаря которому возможно повлиять на снижение риска 

возникновения послеоперационных гнойно-воспалительных осложнений [2, 3]. 

Биологически активный шовный материал (БАШМ) – это комплексные нити, имеющие в со-

ставе различные вещества, способные при имплантации в ткани организма оказывать определенное 

как местное, так и общее воздействие на организм пациента (чаще всего антимикробное). Достиже-

ния современной химической и фармацевтической промышленности дают возможность разработать 

БАШМ, которые могут противостоять развитию послеоперационных инфекционных гнойно-

воспалительных осложнений области раневой поверхности, улучшать процессы репарации в тканях, 

при этом не оказывая отрицательного влияния на организм [4, 5].  

Наиболее важным направлением хирургии в области профилактики послеоперационных 

осложнений инфекционно-воспалительного характера является постоянное совершенствование спо-

собов и методов соединения тканей, а также поиск и создание абсолютно нового шовного материала, 

в особенности содержащего антисептические и антибактериальные препараты. На данный момент 

доказана эффективность таких БАШМ, как: 

 Vicryl plus (“Ethicon”, США), включающий в себя антисептическое покрытие из триклозана;  

 «Капрогент» («Линтекс», Россия), содержащий на поверхности нитей антибиотик аминогли-

козидного ряда гентамицин;  

 «Никант» («Волоть», Россия), на поверхности которого помимо гентамицина имеется тетра-

циклиновый антибиотик доксициклин;  

 «Тверан» («Волоть», Россия), включающий в себя ципрофлоксацин (антибиотик из группы 

фторхинолонов) и германийорганическое соединение Астрагерм.  

В ходе отдельных экспериментальных работ была доказана высокая противомикробная и репа-

ративная активность шовных материалов «Даклон» («Футберг», Беларусь) и «ПГА полигликлид» 

(«Футберг», Беларусь), модифицированных в ходе эксперимента левофлоксацином и ципрофлокса-

цином, а также нитей с наночастицами серебра и дополнительными компонентами (например, гипер-

разветвлённого полилизина и прополиса). В опытах, проведённых in vivo и in vitro, были изучены ан-

тибактериальные свойства шовных материалов по отношению к таким микроорганизмам, как 

Escherichia coli, Proteus vulgaris, Pseudomonas aeruginosa, Bacillus subtilis, Candida albicans [6]. 

Исследования регенераторных и репаративных процессов в послеоперационных ранах и меж-

кишечных анастомозах показали явное превосходство БАШМ комплексного действия по сравнению 

с классическими [7]. 

Таким образом, выявлена необходимость активной разработки БАШМ в сфере фармацевтиче-

ской промышленности с последующим тестированием новых видов нитей, которые соответствовали 

бы определённым требованиям для их дальнейшего широкого внедрения в хирургическую практику. 

Цель: выявить основные проблемы и перспективы применения и развития современного био-

логически активного шовного материала. 
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Материалы и методы исследования. Проведен анализ актуальных отечественных и зарубеж-

ных источников литературы, расположенных на платформах ELibrary, PubMed и Medscape и раскры-

вающих проблему разработки и применения БАШМ.  

Результаты и их обсуждение. Исследования в области БАШМ ведутся с 1980-х гг. Описаны 

попытки разработки шовных материалов, модифицированных различными биологически активными 

агентами, среди которых были дезоксирибонуклеиновая кислота (ДНК) [8], лекарственные препараты 

[9], антитела [10], белки [11–13], факторы роста [14], а также молекулы различных металлов и их со-

единений (в основном молекул серебра) [15–18].  

Первый крупный прорыв в данной области осуществлен в 2002 г., когда был разработан анти-

бактериальный шовный материал полиглактин 910 (“Vicryl Plus”, “Ethicon”, США) с антисептиче-

ским покрытием, в роли которого выступал триклозан. Исследования показали, что при его примене-

нии отмечалось подавление роста исследуемых бактерий (Staphylococcus epidermidis и St. aureus) 

в диапазоне диаметра шва [19]. Проведённые исследования этого шовного материала на лаборатор-

ных животных показали его преимущества в аспекте снижения обсемененности раны бактериями 

и угнетения широкого спектра возбудителей ИОХВ, при этом не изменялись физические свойства 

шовного материала и не оказывалось влияние на процесс заживления раны [20, 21]. Последние рабо-

ты показывают, что данный шовный материал можно смело применять в таких областях хирургии, 

как герниопластика [22], челюстно-лицевая хирургия [23], кардиохирургия [24], колоректальная хи-

рургия [25], стоматология [26] и других. Стоит отметить, что в некоторых исследованиях стоматоло-

гического профиля наблюдалось отсутствие значимой эффективности “Vicryl Plus” (“Ethicon”, США) 

по сравнению с традиционными немикробным шовными материалами [27, 28]. 

Еще одним перспективным направлением является использование наночастиц серебра в каче-

стве покрытия для шовного материала, поскольку они обладают достаточно выраженным антимик-

робным эффектом и способствуют ускорению регенерации, стимулируют раннее наступление про-

лиферативной стадии воспаления [29–31]. В работах отмечена эффективность разработанного долго-

временного покрытия для хирургического шва, состоящего из наночастиц серебра и гиперразветв-

лённого полилизина. Исследования показали, что адгезия E. coli и St. aureus при применении швов 

с таким покрытием снижалась более чем на 99,5 %, что свидетельствует о достаточно выраженном 

антимикробном эффекте. При этом отсутствовал цитотоксический эффект покрытия на фибробласты, 

что не препятствовало регенераторным способностям организма [32, 33]. В другой работе изучалась 

комбинация биогенных наночастиц серебра и прополиса, обладающего противовоспалительными 

и ранозаживляющими свойствами, а также антимикробной активностью в отношении некоторых 

штаммов микроорганизмов [34–36]. Сочетание прополиса с наночастицами серебра показало выра-

женную антибактериальную активность в отношении грамположительных и грамотрицательных бак-

терий, а также обладало хорошим регенераторным эффектом за счёт биосовместимости с культурой 

клеток фибробластов [37].  

В настоящее время проводятся исследования в отношении создания полимерных покрытий 

с гексогональными доменами, легированными наночастицами серебра с помощью эксимерного лазе-

ра на поверхности полиэфирэфиркетона. Антибактериальные тесты таких покрытий показали эффек-

тивность в отношении E. coli и St. aureus, однако выявили умеренное цитотоксическое воздействие 

в отношении фибробластов лёгких, что указывает на необходимость дальнейшего модифицирования 

покрытия. В будущем такое комбинированное покрытие можно будет использовать не только в от-

ношении шовного материала, но и в качестве покрытия для мочевых и сосудистых катетеров, меди-

цинского пластика и других объектов, которые помещаются в организм пациента на относительно 

долгий срок [38–40]. Из исследований последних лет также стоит отметить шовный материал с мо-

дификацией цинк-замещённым гидроксиапатитом кальция с арговитом (препаратом, содержащим 

серебро). Этот шовный материал показал высокую антибактериальную активность против E. coli 

и St. aureus; дальнейшие исследования на данный момент отсутствуют [41]. 

Активно ведутся исследования в области шовных материалов с лекарственным покрытием, ко-

торое способно постепенно высвобождаться по мере пребывания в ране. Данное покрытие обычно 

используют для плетёных швов, так как они способны к высокой адгезии бактерий и дальнейшей их 

концентрации на поверхности материала, что значительно повышает риск инфицирования раневой 

поверхности, в том числе риск развития ИОХВ [42]. К таким шовным материалам относятся:  

 «Капрогент» («Линтекс», Россия) – нерассасывающийся плетёный материал из капроновых 

(полиамидных) нитей, покрытых гентамицином;  
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 «Никант» («Волоть», Россия) – нерассасывающийся материал, покрытый антибиотиками док-

сициклином и гентамицином, которые ингибируют 30S-субъединицы рибосом бактерии [43–45];  

 «Тверан» («Волоть», Россия) – комплексный материал, основа которого – поликапроамид-

ное волокно с полимерным покрытием из 2 % высокомолекулярного хитозана, содержащий 4 % ци-

профлоксацин и 1 % препарат из группы германийорганических соединений «Астрагерм».  

Ципрофлоксацин подавляет бактериальную ДНК-гиразу, нарушая синтез ДНК, рост и деление 

бактерий, а также вызывает значительные морфологические изменения и быструю гибель бактери-

альной клетки. Также отмечено, что ускорению данного процесса способствуют хитозан и астрагерм, 

которые обладают противовоспалительным и ранозаживляющим эффектом [46, 47].  

В литературных источниках описаны исследования в области комбинирования шовных матери-

алов «Даклон» («Футберг», Беларусь) и «ПГА полигликолид» («Футберг», Беларусь) с акриловой 

кислотой путём радиационной прививочной полимеризации и последующим добавлением на их по-

верхность антибактериальных препаратов, относящихся к группе фторхинолонов (левофлоксацин 

и ципрофлоксацин). В работе А. С. Князюк и соавт. проводилось сравнение выраженности и продол-

жительности антибактериального действия монофиламентных полипропиленовых нитей и полифи-

ламентных нитей из полигликолевой кислоты, модифицированных антибиотик-содержащим покры-

тием. В исследование вошли такие модифицированные шовные материалы, как материалы “Vicryl 

Plus” (“Ethicon”, США), «Капрогент» («Линтекс», Россия), «Никант» («Волоть», Россия), «Тверан» 

(«Волоть», Россия), а также традиционные нити, широко использующиеся в практической хирурги-

ческой деятельности. Исследование проводили на экспериментальных микроорганизмах: Escherichia 

coli и Pseudomonas aeruginosa. Результаты продемонстрировали высокую антимикробную активность 

у экспериментальных швов по сравнению с немодифицированными волокнами [48]. Такой шовный 

материал может применяться при операциях на органах и тканях в условиях повышенной бактери-

альной обсеменённости, особенно при повышении риска вторичного инфицирования раны, а также 

при различного рода политравмах и в хирургии экстренного профиля с целью профилактики и борь-

бы с ИОХВ [49, 50]. Также из относительно недавних исследований стоит отметить шовный матери-

ал, покрытый 20 % антисептиком мирамистином (бензилдиметил [3-(миристоиламино) пропил] ам-

моний хлорида моногидрат), показавшим эффективность как в доклинических, так и в клинических 

исследованиях [51–53]. 

Перспективным направлением в разработке шовных материалов являются электроспиннинго-

вые волокна с фотодинамической активностью. Данные материалы содержат встроенные фотосенси-

билизаторы, которые под воздействием света выделяют активные формы кислорода, обладая направ-

ленным антибактериальным эффектом, что подтверждено экспериментальными данными. При этом 

риск воздействия на клетки и ткани организма остаётся минимальным [54]. 

Основной проблемой современного БАШМ до сих пор является создание «идеального» шовно-

го материала, который сочетал бы преимущества всех вышеописанных шовных материалов, исклю-

чая при этом их недостатки. Существующий в настоящее время «Тверан» («Волоть», Россия), а также 

сочетания полипропилена и полигликоевой кислоты с фторхинолонами показывают высокую эффек-

тивность, однако она может иметь тенденцию к снижению, поскольку частое использование антибак-

териальных препаратов в качестве биологически активного вещества может приводить к развитию 

антибиотикорезистентности бактерий. Данный вопрос уже сейчас стоит достаточно остро [55, 56], 

поскольку как в некоторых регионах, так и в целом по России и миру появляются микробные агенты, 

устойчивые к фторхинолонам [57, 58] и другим антибиотикам, используемым в составе различных 

БАШМ [59–61]. На данный момент существует несколько путей преодоления антибиотикорезистент-

ности: комбинирование антибактериальных препаратов, ингибирование мутаций, химиосенсибилиза-

ция, иммунизация, бактериофагия, использование антимикробных пептидов, воздействие на плазми-

ды, влияние на механизмы патогенности, использование нанотехнологий (наночастицы оксида азота 

(II), серебра, селена) [62–64]. Из недавних исследований стоит отметить шовный материал из произ-

водного пиримидина – 2-метил-3-(2-фенил-2-оксоэтил) хиназолин-4(3Н)-она, поскольку он проде-

монстрировал противомикробную активность, сопоставимую с цефтриаксоном, в отношении 

Klebsiella pneumoniae в условиях экспериментальной генерализованной клебсиелёзной инфекции 

[65].  

Стоит отметить факт наличия способности к гидрофобности некоторых шовных материалов, 

а также отсутствие у них таких химических функциональных групп, которые необходимы для обра-

зования связей с определёнными веществами. Таким образом, существуют затруднения, связанные 

с ограничением возможности прививания большинства биологически активных веществ на поверх-
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ность современных синтетических шовных материалов. Решением данной проблемы могут стать  

особые гидрогели, которые обладают подходящими свойствами и представляют собой специфиче-

ские полимеры, а также сополимерные соединения на основе акриламида, акриловой и метаакрило-

вой кислот и других производных акрила, способных увеличиваться в объеме при контакте с водой 

[66]. Из последних разработок можно отметить группу композитных гидрогелей «целлюлоза-

полиакриламид» на основе матриц бактериальной и регенерированной растительной целлюлозы, 

в которые были интегрированы наночастицы оксида церия, продемонстрировавшие высокую анти-

бактериальную активность в отношении различных инфекционных патогенов [67].  

Также перспективным подходом является модификация поверхности нити при помощи приви-

вочной полимеризации радиационно-индуцированным методом акриловой кислоты с последующей 

возможностью фиксации на поверхности шовного материала различных биомолекул (такой способ 

был применён в описанном ранее эксперименте с шовными материалами «Даклон» («Футберг», Бе-

ларусь) и «ПГА полигликолид» («Футберг», Беларусь)) [68]. 

Немаловажной проблемой является реакция самого организма человека на внедрение шовного 

материала, что может приводить к развитию асептического воспаления с дальнейшим присоединени-

ем бактериальной флоры, а также к ухудшению самочувствия пациента. В данном случае хорошую 

эффективность демонстрирует шовный материал на основе никелида титана, обладающий противо-

воспалительными свойствами [69–72]. 

Заключение. В настоящее время основными проблемами применения современного биологи-

чески активного шовного материала являются: возможная антибиотикорезистентность микробных 

агентов к компонентам нитей, которая присутствует у различных штаммов как в отдельных регионах, 

так и повсеместно; гидрофобность нитей и отсутствие соответствующих функциональных групп для 

связывания соединений, что ограничивает возможность иммобилизировать другие компоненты на 

поверхности шовного материала. Следовательно, актуальным направлением является создание «иде-

ального» шовного материала, который сочетал бы в себе преимущества всех созданных ранее биоло-

гически активных шовных материалов, а также оказывал минимальное отрицательное влияние как на 

раневую поверхность, так и на организм в целом. Помимо этого, он должен быть экономически вы-

годным в производстве и как можно более доступным в экономическом аспекте для практического 

здравоохранения, что будет способствовать снижению количества случаев развития инфекции обла-

сти хирургического вмешательства и тяжёлых послеоперационных осложнений, которые непосред-

ственно связаны с инфицированием хирургической раны или развитием чрезмерной воспалительной 

реакции и острым ответом организма на повреждение тканей. 
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Введение. Ботулизм – тяжелое и нередко смертельное острое инфекционное заболевание с ве-

дущим нейропаралитическим синдромом в клинической картине [1]. Заболевание развивается в ре-

зультате действия ботулинического нейротоксина, который продуцируется в анаэробных условиях 

вегетативной формой возбудителя – Clostridium botulinum. Наиболее часто в клинической практике 

встречается пищевой ботулизм [2–4]. Своевременная диагностика заболевания при спорадических 

случаях может вызывать затруднения в связи со схожестью первичных проявлений с острой патоло-

гией желудочно-кишечного тракта и истинной острой неврологической патологией, особенно при 

недостаточном сборе эпидемиологического анамнеза, при проявлениях нейропаралитического син-

дрома [5]. Это приводит к позднему проведению специфической серотерапии и оказывает неблаго-

приятное влияние на течение и исход болезни [6].  

Особую опасность представляет ботулизм у беременных. В отечественной литературе имеются 

единичные публикации об особенностях течения, вопросах диагностики, о тактике ведения беременных 

с ботулизмом [7, 8]. Изучение и анализ таких случаев представляет научный и практический интерес, 

так как позволяет оценить влияние заболевания не только на организм беременной, но и на плод, опре-

делить особенности течения заболевания у этой категории пациенток, эффективность, своевремен-

ность, безопасность и адекватность оказания медицинской помощи и проводимого лечения. 

Цель: описать и проанализировать собственное наблюдение клинического случая тяжелого те-

чения пищевого ботулизма у беременной для расширения представлений об особенностях его прояв-

ления на фоне беременности, оценки безопасности и эффективности специфической серотерапии 

для беременной женщины и плода. 

Клиническое наблюдение. Больная З., 32 года. Доставлена в государственное бюджетное 

учреждение здравоохранения «Волгоградская областная клиническая инфекционная больница № 1» 

17 июня 2022 г. в 21:30 скорой медицинской помощью переводом из городской многопрофильной 

больницы г. Волгограда с жалобами на выраженную слабость, сухость во рту, чувство кома в горле 

при глотании, затруднение дыхания, нечеткость зрения, головокружение. 

Из анамнеза заболевания известно, что пациентка заболела остро 15 июня 2022 г., когда появи-

лась слабость, чувство кома в горле, тошнота, рвота, однократно жидкий стул. Вызвала скорую меди-

цинскую помощь. Доставлена в территориальную многопрофильную городскую больницу г. Волго-

града. С учетом наличия у пациентки беременности сроком 28–29 недель была осмотрена акушером-

гинекологом. При осмотре акушерской и гинекологической патологии не выявлено. Госпитализиро-

вана в терапевтическое отделение с диагнозом «Бронхоспазм, ларингоспазм». При исследовании ла-

бораторных показателей в общем анализе крови выявлено: лейкоциты – 9,3∙109, нейтрофилы – 84 %, 

в остальном – без патологии. Биохимические тесты, коагулограмма – в пределах референтных значе-

ний. На электрокардиограмме – синусовая тахикардия. В отделении состояние пациентки ухудши-

лось: нарастала мышечная слабость, появилось затруднение дыхания, в связи с чем больная была пе-

реведена в отделение реанимации. Осмотрена офтальмологом, отоларингологом, неврологом, прове-

дено инструментальное обследование: рентгенография органов грудной клетки, эхокардиография, 

ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюшной полости. Выявлен немедикаментозный мидри-

аз, ЭХО-признаки гастростаза. В результате проведенного обследования данных об остром наруше-

нии мозгового кровообращения не выявлено.  

Проводилось лечение: преднизолон («Преднизол», «Аджио Фармацевтикалз Лтд», Индия) 

90 мг; декстроза («Глюкоза», ОАО «Красфарма», Россия ) раствор 5 % 400 мл внутривенно капельно; 

калия и магния аспарагинат («Калия и магния аспарагинат Берлин-Хеми», «ЗАО “Берлин-Фарма”», 

Россия) раствор 500 мл внутривенно капельно; натрия хлорида раствор сложный (калия хло-

рид+кальция хлорид+натрия хлорид) («Раствор Рингера», «Хемофарм А.Д.», Сербия) 1000 мл внут-

ривенно капельно; натрия тиосульфат («Натрия тиосульфат», «ОАО “Новосибхимфарм”», Россия) 

20 мл внутривенно 2 раза в день; хлоропирамин («Супрастин», «ОАО “Фармацевтический завод 

Эгис”», Венгрия) 1 мл 2 раза в день внутримышечно. Консультирована инфекционистом, при сборе 

эпидемиологического анамнеза установлено употребление накануне заболевания (вечером 14 июня 

2022 г.) икры вяленой рыбы (воблы) кустарного приготовления. Выставлен диагноз «Пищевой ботулизм 

клинически и эпидемиологически, тяжелое течение». Пациентка переведена в отделение реанимации 

и интенсивной терапии ГБУЗ Волгоградской областной клинической инфекционной больницы № 1.  

При поступлении в инфекционный стационар состояние пациентки тяжелое за счет нейропле-

гического синдрома с нарастающей паралитической дыхательной недостаточностью. Больная в со-

знании. Адинамичная. Температура тела – 36,6 °С. Частота дыхательных движений – 22 в мин. SpO2 – 

84 %. Частота сердечных сокращений – 120 в мин. Артериальное давление – 120/75 мм рт. ст.  
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Отмечалась дисфония (голос слабый, гнусавый, резко осипший). На вопросы пыталась отвечать ми-

микой, движением головы. Быстро истощалась, была безучастна. Наблюдался двусторонний мидриаз, 

фотореакция не определялась. Выявлен умеренный горизонтальный нистагм, отсутствие глоточного 

рефлекса, провисание мягкого неба, явления дисфагии в виде затруднения глотания. Кожные покро-

вы – бледные, теплые, с явлениями диффузного цианоза. Дыхание спонтанное, поверхностное, без 

участия вспомогательной мускулатуры. Амплитуда движений грудной клетки недостаточная, неадек-

ватная. При аускультации легких – диффузно ослабленное дыхание, единичные рассеянные провод-

ные сухие хрипы. Язык сухой, обложен белым налетом. Перистальтика кишечника не определялась, 

имел место парез кишечника. Мышечный тонус в конечностях снижен по миотоническому типу, 

движения в верхних конечностях не ограничены, мышечная сила в кистях слабая, дистальное сниже-

ние в нижних конечностях.  

С учетом прогрессирующих явлений острой дыхательной недостаточности (ОДН), десатура-

ции, выраженной симметричной неврологической симптоматики пациентке в экстренном порядке 

была проведена назотрахеальная интубация и перевод на продленную искусственную вентиляцию 

легких (ИВЛ). По методике Безредки внутривенно введена сыворотка противоботулиническая очи-

щенная концентрированная жидкая типов А, В, Е («Сыворотка противоботулиническая типа А, В, E 

лошадиная очищенная», «АО «НПО “Микроген”», Россия) (ПБС) типов А (10 тыс. МЕ) + В (5 тыс. 

МЕ) + Е (10 тыс. МЕ), то есть рекомендованные стандартные дозы. Побочных реакций на введение 

ПБС не отмечено. По назогастральному зонду получено застойное желудочное отделяемое, желудок 

отмыт до чистых вод. Назначена антибактериальная терапия: ампициллин («Ампициллин», «ОАО 

“Синтез”», Россия) 4 г в сутки и метронидазол («Метрогил», «Юник Фармасьютикал Лабораториз 

(Отделение фирмы Дж. Б. Кемикалс энд Фармасьютикалс Лтд)», Индия) 1,5 г в сутки внутривенно – 

и посиндромная терапия, направленная на купирование водно-электролитных нарушений, улучшения 

перфузии тканей и купирования нейроплегических и интестинальных проявлений, нутритивная па-

рентеральная поддержка смесью аминокислот, жировой эмульсии и глюкозы.  

По результатам лабораторного исследования в промывных водах желудка был выделен ботуло-

токсин типа А+Е. На фоне проводимой терапии показатели гемодинамики и SpO2 стабилизировались. 

В динамике была выполнена игольчатая и стимуляционная электромиография. Ежедневно через 

назогастральный зонд проводилось промывание желудка до чистых промывных вод, а также очисти-

тельные клизмы, осуществлялось парентеральное питание, коррекция водно-электролитного баланса 

кристаллоидами, продолжалась метаболическая терапия. 

С учетом тяжелого течения пищевого ботулизма на фоне конца второго триместра не ослож-

ненной второй беременности, с целью коррекции проводимых лечебных мероприятий и контроля 

за течением беременности ежедневно проводился консилиум с участием врачей анестезиологов-

реаниматологов, инфекционистов, акушеров-гинекологов, с динамической кардиотокографией плода, 

УЗИ плода, УЗИ брюшной полости, рентгенографией органов грудной клетки с целью определения 

стратегии ведения беременности, дальнейшего мониторинга плода и матери, профилактики осложне-

ний беременности. Тактику ведения пациентки согласовывали с главными внештатными специали-

стами Комитета здравоохранения Волгоградской области по профилю «анестезиология, реанимато-

логия», «акушерство, гинекология», «инфекционные болезни». Констатировано удовлетворительное 

состояние плода и прогрессирование беременности. 

25 июня 2022 г. (на 8 сутки госпитализации) в связи с острым развитием отека гортани неуточ-

ненного генеза пациентке в экстренном порядке была выполнена трахеотомия на фоне десенсибили-

зирующей терапии глюкокортикостероидами и антигистаминными препаратами, ингаляциями саль-

бутамола («Сальбутамол», «ОАО “Мосхимфармпрепараты им. Н. А. Семашко”», Россия) через небу-

лайзер. Проведена смена антибактериальной терапии: ампициллин отменен, назначен цефтриаксон 

(«Цефтриаксон», «ОАО “Красфарма”», Россия) 2 г в сутки внутривенно. 

На фоне проводимого комплексного лечения наблюдалась положительная клиническая дина-

мика. На 10 сутки госпитализации отмечалось восстановление спонтанного дыхания, была начата 

реализация протокола отучения от вентилятора. На 15 день от момента заболевания пациентка была 

экстубирована. Общая длительность проведения ИВЛ составляла 12 дней. С 27 июня 2022 г. появи-

лась вялая перистальтика кишечника и отмечено отхождение кишечных газов, 30 июня 2022 г. – са-

мостоятельный стул. С 30 июня 2022 г. переведена на энтеральное зондовое питание (смесь «Нутри-

дринк» 1 500 мл в сутки и мясные консервы 300 г). 4 июля 2022 г. удалена трахеотомическая трубка 

и наложена герметичная повязка, пациентка переведена на самостоятельное пероральное питание. 

6 июля 2022 г. больная переведена в инфекционное отделение в стабильно удовлетворительном  
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состоянии. 7 июля 2022 г. она была выписана на амбулаторное лечение под наблюдение акушера-

гинеколога, терапевта, хирурга. Общая длительность госпитализации в инфекционном стационаре со-

ставила 20 койко-дней. В течение всего периода лечения не наблюдалось ухудшения двигательной ак-

тивности плода, при инструментальном контроле его состояния патологических влияний не отмечено. 

Диагноз. Пищевой ботулизм, вызванный типом А + Е, тяжелое течение. Осложнение: Парали-

тическая дыхательная недостаточность 3 степени. Парез кишечника. Бульбарный нейроплегический 

синдром. Сопутствующий диагноз: Беременность 28–29 недель.  

4 сентября 2022 г. пациентка была госпитализирована в ГБУЗ «Волгоградский областной кли-

нический перинатальный центр № 2» с диагнозом: «Беременность 38–39 недель. Ножное предлежа-

ние плода. Обвитие пуповины вокруг шеи. Третья беременность, вторые роды». Проведен консили-

ум. Заключение: с учетом ножного предлежания плода, обвитием пуповины вокруг шеи плода, 

осложненного течения беременности в виде тяжелого течения пищевого ботулизма, роды через есте-

ственные пути связаны с высоким риском родового травматизма, показано родоразрешение путем 

операции кесарева сечения в плановом порядке.  

Своевременные оперативные роды проведены 4 сентября 2022 г. Родилась живая доношенная 

девочка, по шкале Апгар – 8/8 баллов, без пороков и аномалий развития. Послеоперационный период 

протекал гладко и 8 сентября пациентка З. была выписана домой. При динамическом наблюдении за 

ребенком констатировано удовлетворительное состояние: удовлетворительная двигательно-

рефлекторная активность, активный сосательный рефлекс, отсутствие инфекционно-воспалительных 

осложнений. 

Обсуждение. В России в результате традиционно широкого использования продуктов домаш-

него консервирования, соленой рыбы, при изготовлении которых нередко не соблюдаются необхо-

димые для безопасности технологии и санитарно-гигиенические нормы, ежегодно регистрируется 

300–500 случаев заболевания с летальностью 7–9 %. В 2024 г. была зарегистрирована вспышка с за-

ражением 417 человек в 11 субъектах страны. В Волгоградской области ежегодно фиксируются слу-

чаи пищевого ботулизма. За период с 2005 по 2023 г. всего было зарегистрировано 423 случая забо-

левания с суммарной летальностью 18,4 %. Чаще фиксировались спорадические наблюдения (80 %), 

реже – эпидемические вспышки [9–11]. Во всех случаях причиной развития заболевания служили 

продукты домашнего производства: рыба домашнего соления, вяления, копчения, домашние овощ-

ные и грибные консервы. Известно, что в силу неравномерного распределения ботулотоксина в твер-

дом пищевом продукте, заболевание развивается не у всех употреблявших в пищу данный продукт 

[12, 13], поэтому своевременная диагностика спорадических случаев пищевого ботулизма в таких 

ситуациях становится особенно трудной. Очень важным является детальный сбор эпидемиологиче-

ского анамнеза в предшествующий заболеванию период (от нескольких часов до 14 дней) с тщатель-

ным анализом употребляемых продуктов. При этом следует не просто выяснять употребляемые про-

дукты за данный период времени, а уточнять их методом перечисления наиболее вероятных факторов 

передачи [14].  

Эктрагенитальная инфекционная патология у беременной пациентки всегда требует особого 

внимания, быстроты и своевременности диагностических и лечебных мероприятий, особенно 

при подозрении на жизнеугрожающие инфекции. С учетом разного клинического дебюта пищевого 

ботулизма, наличия беременности такие пациентки чаще госпитализируются в соматические стацио-

нары, где сбор эпидемиологического анамнеза проводится более формально, нежели в инфекцион-

ном. Недооценка клинической картины, неполный сбор эпидемиологического анамнеза приводят 

к запоздалой диагностике и несвоевременной специфической серотерапии [15, 16].  

В описанном клиническом случае на начальном этапе болезни (от начала заболевания до пере-

вода в инфекционный стационар) отмечается ряд ошибок: неполный сбор эпидемиологического 

анамнеза, неправильная интерпретация имеющихся симптомов и данных обследования (нарушение 

зрения, глотания, мидриаз, нарастающая мышечная слабость, явления гастростаза). В рассматривае-

мой ситуации инкубационный период составил менее суток, заболевание началось остро с проявле-

ний гастроинтестинального синдрома легкого течения, мышечной слабости, не соответствующей по-

терям жидкости сухости во рту, раннего проявления нейропаралитического синдрома в виде чувства 

кома в горле при глотании, нечеткости зрения, отсутствия в течение последующих часов прогресси-

рования гастроинтестинального синдрома, но при этом нарастала симптоматика нейропаралитиче-

ского синдрома. Все это должно было насторожить лечащего врача в плане ботулизма и являлось по-

казанием для немедленной консультации невролога и инфекциониста. Осмотр невролога был прове-

ден только на второй день госпитализации, консультация инфекциониста – на третий. Лишь  
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на третий день стационарного лечения инфекционистом был детализирован эпидемиологический 

анамнез и выяснено употребление накануне заболевания вечером икры вяленой рыбы кустарного 

производства. Запоздалая постановка диагноза обусловила отсроченное проведение специфической 

терапии и способствовала более тяжелому течению заболевания.  

Критерием тяжелого течения ботулизма является нарушение глотания и развитие ОДН. Харак-

терное для беременности на поздних сроках снижение показателя функциональной остаточной емко-

сти легких и повышение потребления кислорода являются дополнительными факторами риска разви-

тия ОДН, особенно при развитии паралитического синдрома с нисходящим вялым симметричным 

параличом, поражением диафрагмы и межреберных мышц, которые типичны для ботулизма. Прояв-

ления ОДН у пациентки З. развились на третьи сутки от начала заболевания на фоне беременности 

28–29 недель, что потребовало применения ИВЛ. Специфическая серотерапия ПБС в рекомендован-

ной стандартной дозе была проведена на третьи сутки от дебюта клинических проявлений после взя-

тия материала на лабораторную идентификацию ботулотоксина. Первые 72 ч от начала проявления 

симптомов ботулизма являются наиболее оптимальными для проведения специфической серотерапии 

в плане более благоприятного исхода заболевания. Проведение специфической серотерапии у паци-

ентки З. не сопровождалось побочными эффектами. Активное круглосуточное наблюдение за паци-

енткой со стороны реаниматологов, инфекционистов, акушеров-гинекологов, с участием профильных 

главных внештатных специалистов Комитета здравоохранения Волгоградской области позволило 

определить верную диагностическую и лечебную тактику ведения, своевременно провести коррек-

цию лечения и избежать дополнительных осложнений течения заболевания, привести к благоприят-

ному исходу заболевания и пролонгированию беременности, несмотря на несколько запоздалую диа-

гностику на начальном этапе. В результате тяжелое течение ботулизма не оказало неблагоприятного 

влияния на течение и исход беременности, развитие плода.  

Заключение. Описанный случай тяжелого течения пищевого ботулизма у беременной на позд-

нем сроке гестации показал, что при своевременном экстренном введении противоботулинической 

сыворотки (в первые 72 ч от начала заболевания), активном динамическом наблюдении всеми заин-

тересованными специалистами и проведении интенсивной комплексной патогенетической терапии 

заболевание может иметь благоприятный исход. Негативного влияния тяжелого течения пищевого 

ботулизма на течение и исход беременности, а также на плод не отмечено. Проводимая специфиче-

ская серотерапия противоботулинической сывороткой в одной стандартной дозе не сопровождалась 

побочными эффектами и не оказала влияния на плод.  

Для адекватной терапии крайне важна своевременная диагностика пищевого ботулизма, а с этой 

целью необходима настороженность врачей-специалистов амбулаторного звена, скорой медицинской 

помощи, соматических стационаров в плане возможного наличия данного заболевания при остром де-

бюте болезни, афебрильности, внезапном появлении хотя бы одного из проявлений паралитического 

синдрома. При выявлении такого симптомокомплекса требуется детализация эпидемиологического 

анамнеза с тщательной верификацией возможных пищевых факторов передачи заболевания. 
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Аннотация. Заднекапсулярная катаракта вследствие приема глюкокортикоидов представляет собой кли-

нически значимую нежелательную реакцию, сопровождающуюся снижением трудоспособности и качества 

жизни пациентов. Назначение данных средств в качестве упреждающей противовоспалительной терапии во 

время пандемии новой коронавирусной инфекции, рост общей заболеваемости катарактой в Чувашской Рес-

публике за последние годы, а также отсутствие в литературе научных работ, описывающих подобные нежела-

тельные реакции, предопределяют актуальность демонстрации клинического случая стероидной катаракты 

у пациента после новой коронавирусной инфекции. Целью исследования стало привлечение внимания практи-

кующих врачей к проблеме безопасности фармакотерапии дексаметазоном на примере случая развития задне-

капсулярной катаракты обоих глаз после новой коронавирусной инфекции. Материалы и методы. На базе 

Бюджетного учреждения «Республиканская клиническая офтальмологическая больница» Министерства здра-

воохранения Чувашской Республики (г. Чебоксары) проведен ретроспективный анализ случая развития задне-

капсулярной катаракты обоих глаз у пациентки спустя 1,5 года госпитального лечения новой коронавирусной 

инфекции с применением терапевтических доз дексаметазона. Результаты исследования. Пациентка Э., 

68 лет, с заднекапсулярной катарактой обоих глаз обратилась для оперативного лечения в Бюджетное учрежде-

ние «Республиканская клиническая офтальмологическая больница» Министерства здравоохранения Чувашской 

Республики. Из анамнеза известно, что 1,5 года назад больная получала лечение в стационаре по поводу новой 

коронавирусной инфекции, осложненной пневмонией, с применением дексаметазона. После этого стала отме-

чать постепенное снижение остроты зрения обоих глаз. При осмотре офтальмологом диагностирована задне-

капсулярная катаракта обоих глаз, в связи с чем пациентка была направлена на госпитализацию для оператив-

ного лечения. Выводы. Представленный клинический случай демонстрирует, что использование терапевтиче-

ских доз дексаметазона на фоне новой коронавирусной инфекции может предшествовать развитию заднекапсу-

лярной катаракты как клинически значимой нежелательной реакции, обусловливающей потребность в госпита-

лизации и оперативном лечении. 

Ключевые слова: стероидная катаракта, новая коронавирусная инфекция, глюкокортикостероиды, декс-

аметазон, нежелательные реакции 
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Abstract. Posterocapsular cataract due to the use of glucocorticoids is a clinically significant adverse reaction 

that is accompanied by a decrease in the patients’ ability to work and their quality of life. The use of these drugs as a 

preventive anti-inflammatory therapy during the new coronavirus infection pandemic, the increase in the overall 

incidence of cataracts in the Chuvash Republic in recent years, and the lack of scientific literature describing such 

adverse reactions make it relevant to demonstrate a clinical case of steroid cataract in a patient after a new coronavirus 

infection. The purpose of the study was to draw the attention of practitioners to the problem of the safety of 

dexamethasone pharmacotherapy using the example of a case of posterior capsular cataract in both eyes after a new 

coronavirus infection. Materials and research methods. On the basis of the Budgetary institution “Republican Clinical 

Ophthalmological Hospital” of the Ministry of Health of the Chuvash Republic (Cheboksary), a retrospective analysis 

of the case of posterocapsular cataract of both eyes in a patient was performed after 1.5 years of hospital treatment for a 

new coronavirus infection using therapeutic doses of dexamethasone. Research results. Patient E., 68 years old with 

posterior capsular cataract of both eyes, applied to the Budgetary institution “Republican Clinical Ophthalmological 

Hospital” of the Ministry of Health of the Chuvash Republic for surgical treatment. It became known from her medical 

history that 1.5 years ago she received hospital treatment for a new coronavirus infection complicated by pneumonia 

using dexamethasone. After that, she began to notice a gradual decrease in vision in both eyes, about which she 

contacted the Republican Clinical Ophthalmological Hospital. Upon examination by an ophthalmologist, 

posterocapsular cataract of both eyes was diagnosed, and therefore the patient was hospitalized for surgical treatment. 

Conclusions. This clinical case demonstrates that the use of therapeutic doses of dexamethasone against the background 

of a new coronavirus infection may precede the development of posterocapsular cataract as a clinically significant 

adverse reaction that necessitates hospitalization and surgical treatment. 

Key words: steroid cataracts, novel coronavirus infection, glucocorticosteroids, dexamethasone, adverse 

reactions 
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Введение. Использование глюкокортикостероидов (ГКС) является четвертым по зна-

чимости фактором риска развития заднекапсулярной катаракты (ЗК) и составляет 4,7 % 

от всех причин операций по ее удалению [1].  

Пандемия новой коронавирусной инфекции (НКИ) сопровождалась множеством вызо-

вов к клинической фармакологии в части оценки целесообразности назначения лекарствен-

ных препаратов (ЛП), способных послужить причиной нежелательных реакций (НР), с уче-

том соотношения «риск-польза». Одной из таких групп препаратов стали ГКС, рекомендо-

ванные к применению в качестве упреждающей противовоспалительной терапии с 7 версии 

временных методических рекомендаций по профилактике, диагностике и лечению НКИ [2].  

В последние 5 лет динамика общей заболеваемости катарактой в Чувашской Республи-

ке с 2020 г. имеет тенденцию к увеличению (рис.), в том числе невозрастными формами (лу-

чевой, химической, лекарственно-индуцированной и др.). При этом, по данным Чувашского 

https://doi.org/10.17021/1992-6499-2025-3-108-116
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регионального центра мониторинга безопасности лекарственных средств, ранее не сообща-

лось о развитии ЗК после терапии ГКС при лечении НКИ. 

  

 
Рисунок. Динамика общей заболеваемости катарактой (МКБ-10: H25-H26) 

в Чувашской Республике (2020–2024 гг.) 

Figure. Dynamics of the general morbidity of cataracts (ICD-10: H25-H26) 

in the Chuvash Republic (2020-2024) 

 

Научных работ, описывающих развитие стероидной катаракты (СК) после НКИ, в литературе 

не найдено. По данным PubMed, количество публикаций, содержащих ключевые слова “covid” и 

“сataract”, в период с 2020 по 2024 г. составило лишь 14 статей.  

Таким образом, представляется актуальной демонстрация клинического случая развития СК 

обоих глаз после НКИ. 

Цель: привлечь внимание практикующих врачей к проблеме безопасности проведения фарма-

котерапии глюкокортикостероидами на примере случая развития заднекапсулярной катаракты обоих 

глаз после новой коронавирусной инфекции.  

Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ первичной медицинской докумен-

тации Бюджетного учреждения «Республиканская клиническая офтальмологическая больница Мин-

здрава Чувашии» (г. Чебоксары) пациентки Э., 68 лет, у которой спустя 1 год после стационарного 

лечения тяжелой формы НКИ развилась ЗК обоих глаз. Обработка информации о лечебно-

диагностических мероприятиях в первичной медицинской документации производилась после взятия 

информированного добровольного согласия пациентки в соответствии с требованиями федерального 

законодательства в области защиты персональных данных [3]. При изложении клинического случая 

данные пациентки обезличены. Наличие межлекарственных взаимодействий между лекарственными 

препаратами, назначенными пациентке во время стационарного лечения НКИ как возможной причи-

ны ЗК, оценивалось с помощью интернет-ресурса www.drugs.com. [4], а также на основе анализа ин-

струкций лекарственных препаратов по медицинскому применению [5, 6]. С целью оценки распро-

страненности СК в Чувашской Республике проведен ретроспективный анализ 3 722 спонтанных со-

общений о НР, поступивших за период с 01.01.2009 по 31.12.2024 г. в Чувашский региональный 

центр мониторинга безопасности лекарственных средств. Из анализа были исключены невалидные 

извещения, а также сообщения от фармацевтических компаний. Регистрировались все случаи, регла-

ментированные порядком осуществления фармаконадзора [7]. 

Описание клинического случая. Пациентка Э., 68 лет. Обратилась в январе 2023 г. к офталь-

мологу по месту жительства с жалобами на снижение зрения и пелену перед обоими глазами.  

Данные симптомы появились около 1 года назад. В молодости на сниженное зрение не жалова-

лась, к офтальмологу не обращалась, в связи с чем данные об остроте зрения ранее отсутствуют. 

Травмы и операции на глазах, постоянный прием лекарственных препаратов отрицает. 

Из анамнеза жизни известно, что в 2021 г. пациентка перенесла НКИ, по поводу которой полу-

чала стационарное лечение в отделении, перепрофилированном для лечения больных с НКИ с диа-

гнозом: 
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 основной: «Коронавирусная инфекция тяжелой степени, вирус идентифицирован»; 

 осложнение: «Двусторонняя полисегментарная пневмония (по компьютерной томографии 

легких от 27.09.2021 г. процент поражения легочной паренхимы – 36 %). Дыхательная недостаточ-

ность 1–2 степени»; 

 сопутствующие заболевания: «Ишемическая болезнь сердца: стенокардия напряжения, 

функциональный класс 3, осложнение: хроническая сердечная недостаточность 2а, функциональный 

класс 3. Гипертоническая болезнь 3 стадия, степень 1, неконтролируемая. Риск 4. Хронический каль-

кулезный холецистит, вне обострения». 

Во время стационарного лечения проводились разные виды терапии – противовирусная, анти-

коагулянтная, гормональная (табл.), иммуносупрессивная, антибактериальная, гипотензивная, антиа-

грегантная, антиангинальная, гемостатическая, заместительная, метаболическая, слабительная, анти-

оксидантная, антисекреторная, муколитическая и антипиретическая. Кроме того, применялась окси-

генотерапия. 

Пациентка была выписана на 41 день госпитализации в удовлетворительном состоянии. 

При осмотре офтальмологом выставлен объективный статус:  

 правый глаз: форма век правильная, слезные органы без особенностей, положение правильное, 

движения глазного яблока в полном объеме, конъюнктива бледно-розовая, передняя камера средняя, 

равномерная, влага прозрачная, радужка структурная, без структурных изменений, зрачок круглый,  

3 мм в диаметре, реакция зрачка 2 степени, хрусталик с диффузными помутнениями, преимущественно 

в субкапсулярных задних отделах, стекловидное тело и глазное дно не просматриваются;  

 левый глаз: форма век правильная, слезные органы без особенностей, положение правиль-

ное, движения глазного яблока в полном объеме, конъюнктива бледно-розовая, передняя камера сред-

няя, равномерная, влага прозрачная, радужка структурная, без структурных изменений, зрачок круглый, 

3 мм в диаметре, реакция зрачка 2 степени, хрусталик с диффузными помутнениями, преимущественно 

в субкапсулярных задних отделах, стекловидное тело и глазное дно не просматриваются. 
 

Таблица 1. Схема фармакотерапии дексаметазоном («Дексаметазон», «Эльфа Лабораториз», Индия)  

при новой коронавирусной инфекции у пациентки Э., 68 лет (сентябрь – октябрь 2021 г.) 

Table 1. Dexamethasone (“Dexamethasone”, “Elfa Laboratories”, India) pharmacotherapy regimen  

for new coronavirus infection for patient E., 68 years old (September – october 2021) 

Дозовый режим, способ введения 
Дата  

назначения отмены 

12 мг 2 раза в день, внутривенно капельно на 100 мл 0,9 % р-ра натрия хлорида 27.09.2021 30.09.2021 

9 мг 2 раза в день внутривенно капельно на 100 мл 0,9 % р-ра натрия хлорида 01.10.2021 02.10.2021 

3 мг 2 раза в день внутривенно капельно на 100 мл 0,9 % р-ра натрия хлорида 03.10.2021 04.10.2021 

1,5 мг 2 раза в день внутривенно струйно на 10 мл 0,9 % р-ра натрия хлорида 05.10.2021 06.10.2021 

1,5 мг 1 раз в день внутривенно струйно на 10 мл 0,9 % р-ра натрия хлорида 07.10.2021 08.10.2021 

 

Установлен диагноз: «H.26.2 Осложненная катаракта обоих глаз». Пациентка была направлена 

на госпитализацию в офтальмологический стационар для оперативного лечения. Результаты объек-

тивного осмотра пациентки Э. врачом-офтальмологом при поступлении представлены в таблице 2.  
 

Таблица 2. Результаты объективного осмотра врачом-офтальмологом пациентки Э., 68 лет  

перед оперативным вмешательством (март, 2023 г.) по поводу заднекапсулярной катаракты левого глаза 

Table 2. Results of an objective examination by an ophthalmologist of patient E., 68 years old, before surgery 

(March, 2023) for posterior capsular cataract of the left eye 

Метод диагностики 
Результат 

Правый глаз Левый глаз 

Острота зрения  0,03 (не корригирует) 0,03 (не корригирует) 

Эхобиометрия 22,79 мм 23,12 мм 

Пневмотонометрия 16 мм рт. ст., 18 мм рт. ст. 

Офтальмометрия 45,30 D, 46,42 D, AX 175 ° 45,55 D, 46,36 D, OD, AX 21 ° 

 

Пациентке Э. было проведено оперативное вмешательство – факоэмульсификация катаракты 

левого глаза с имплантацией интраокулярной линзы. 
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Объективный статус левого глаза при выписке: «Хрусталик отсутствует, интраокулярная линза 

на месте. Стекловидное тело: прозрачное. Глазное дно: диск зрительного нерва бледно-розовый, гра-

ницы четкие, макула, периферия сетчатки без патологии. Острота зрения левого глаза 0,4 (не корри-

гирует)». 

Диагноз при выписке: «Основной: Артифакия левого глаза. Сопутствующий: осложненная ка-

таракта правого глаза». Рекомендовано: плановое оперативное лечение катаракты правого глаза.  

Врачом – клиническим фармакологом направлено извещение о НР ЛП дексаметазон («Декса-

метазон», «Эльфа Лабораториз», Индия) в Чувашский региональный центр мониторинга безопасно-

сти лекарственных средств. Реакция была определена как НР типа А по классификации Всемирной 

организации здравоохранения и расценена как клинически значимое событие, поскольку послужила 

основанием для госпитализации пациентки и проведения оперативного вмешательства. В ходе оцен-

ки степени достоверности причинно-следственной связи «НР-лекарство» по различным алгоритмам 

(шкала Наранжо, алгоритм F. E. Karch, L. Lasagna, а также система «АВО») (табл. 3), НР была опре-

делена как возможная [8]. 
 

Таблица 3. Результаты оценки достоверности причинно-следственной связи  

«Неблагоприятная побочная реакция – лекарство» у пациентки Э. по различным алгоритмам 

Table 3. The results of assessing the reliability of the cause-effect relationship “Adverse side effect – drug” 

in patient E. according to various algorithms 

Алгоритм оценки  

причинно-следственной связи 
Результат 

Шкала Наранжо 3 балла (возможная) 

Алгоритма Karch F.E., Lasagna L. 4 балла (возможная) 

Система «АВО» 

В (Сообщения содержат достаточно информации, чтобы признать воз-

можность причинно-следственной связи, то есть она не невозможна и не 

невероятна, хотя эта связь может быть даже сомнительной, например, из-

за недостаточности доказательств или наличия других объяснений, от-

сутствия данных) 

 

По результатам анализа спонтанных сообщений о НР, поступивших за период с 01.01.2009 г. 

по 31.12.2024 г. в Чувашский региональный центр мониторинга безопасности лекарственных средств 

поданы извещения о НР в виде ЗК у пациентов младше 18 лет с муковисцидозом, развившейся на 

фоне применения терапевтических доз ЛП ивакафтор + тезакафтор + элексакафтор и ивакафтор 

(«Трикафта», «Вертекс Фармасьютикалс Инкорпорейтед», США) (2 случая) и ивакафтор + лумакаф-

тор («Оркамби», «Вертекс Фармасьютикалс Лимитед», Ирландия) (1 случай). 

Результаты и их обсуждение. СК представляет собой разновидность ЗК, индуцированного 

приемом ГКС. Частота встречаемости СК у лиц с различными заболеваниями незначительно варьи-

руется. Так, при миодистрофии Дюшенна СК возникает в 22,4 % случаев (развитие помутнения через 

6,5 ± 3,6 года от начала ГКС-терапии) [9], при злокачественных заболеваниях крови – у 19 % пациен-

тов, получавших длительную ГКС-терапию (в течение 8,5 лет) [10], а у пациентов с хронической об-

структивной болезнью лёгких распространённость СК составила 16,24 %. При этом наибольшая ча-

стота (39,6 %) отмечена при применении суточных доз, эквивалентных 501–1 000 мкг флутиказона 

пропионата [11].  

Патогенез СК на сегодняшний день остается до конца не изученным, однако описаны несколь-

ко его теорий. Одной из причин развития СК является окислительный стресс при приеме ГКС, харак-

теризующийся изменением в транскрипции генов многих процессов, гиперпродукцией активных 

форм кислорода и, как следствие, некрозом эпителиальных клеток с образованием комплексов 

«ГКС + белки хрусталика» в его субкапсулярных и кортикальных слоях [12]. Помимо прямого влия-

ния ГКС на структуры хрусталика, описаны и косвенные механизмы, в частности воздействие 

на транскрипцию генов в других клетках глазного яблока (например, изменения внутриглазного 

уровня факторов роста, регулирующих развитие хрусталика и его гомеостаз).  

При описании данного клинического случая в первую очередь обсуждался вопрос этиологии 

катаракты. Учитывая пожилой возраст пациентки Э. (68 лет), мы не исключали возможное развитие 

возрастной катаракты на фоне ГКС-терапии при НКИ. Имеются отдельные описания случаев разви-

тия катаракты у лиц среднего возраста в постковидном периоде на фоне сопутствующих заболеваний 

(гипертоническая болезнь, сахарный диабет) в период от 3 до 6 месяцев в кортикальных слоях хру-

сталика, а ГКС-терапия в 65 % случаев усугубляла ее течение [13]. Также описано, что высокие  
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уровни цитокинов могут вызывать или ускорять развитие возрастной катаракты за счет воздействия 

трансформирующего фактора роста-β [14]. Таким образом, наличие коморбидности у пациентки Э. 

и использование ГКС могли ускорить формирование возрастной катаракты. Однако заднекапсуляр-

ная локализация помутнения, имевшаяся у пациентки Э., является патогномоничным признаком СК, 

что в совокупности с анамнестическими данными о приеме ГКС позволяет провести дифференциаль-

ную диагностику с возрастной формой катаракты [15]. 

Рассматривая иные возможные причины ЗК у пациентки Э., мы не исключали возможность 

прямого вирусопатического влияния коронавируса SARS-Cov-2. В литературе не найдено данных 

о непосредственном влиянии вируса на его структуры, однако опубликованы сведения о взаимосвязи 

между уровнем циркулирующих провоспалительных цитокинов IL-1ra, IL-6, IL-10, тромбоцитарного 

фактора роста B и развитием катаракты [16]. Это согласуется с публикациями, демонстрирующими 

повышение уровней IL-6, IL-23, IF-γ в структурах глазного яблока при катаракте на фоне системных 

воспалительных заболеваний (болезнь Бехчета, синдром Фогта – Коянаги – Харада) [17]. Цитокино-

вый шторм при НКИ также характеризуется гиперпродукцией провоспалительных цитокинов: IL-1β, 

IL-2, IL-6, IL-7, IL-8, IL-10, IL-12, гранулоцитарного колоний-стимулирующего фактора, интерферон 

гамма индуцибельный белок 10 (IP-10), ФНО-α, IF-γ, воспалительного белка макрофагов (MIP) 1α 

и 1β. В 12 версии временных методических рекомендаций по профилактике, диагностике и лечению 

НКИ [18], действовавшей на момент госпитализации пациентки Э., клинически значимым лабора-

торным маркером активности инфекционно-воспалительного процесса признан С-реактивный белок. 

Его повышение коррелирует с объемом поражения легочной ткани и является основанием для начала 

противовоспалительной терапии [18]. Белок острой фазы воспаления ферритин позволяет категори-

ровать тяжесть течения заболевания и прогноз [18]. Уровень ферритина при начале ГКС терапии 

(27.09.2021 г.) составлял 248 мкг/л (при норме у женщин от 13,00 до 150,00 мкг/л), а С-реактивного 

белка – 140 мг/л (28.09.2021 г., при норме от 0 до 5 мг/л). Таким образом, у пациентки Э. в начале за-

болевания отмечены высокие уровни воспалительных маркеров (С-реактивный белок, ферритин) 

в плазме крови в сочетании с потребностью в высокопоточной оксигенотерапии, что косвенно могло 

свидетельствовать о развитии гипервоспалительного иммунного ответа с повышенной продукцией 

провоспалительных цитокинов и, вероятно, запускать вышеописанный иммунопатогенез ЗК. 

Многие авторы отмечают важность правильного подбора дозы ЛП, поскольку при нерацио-

нальной терапии риск развития СК увеличивается с 18 до 47 % [19]. У пациентки Э. по время фарма-

котерапии НКИ дексаметазон («Дексаметазон», «Эльфа Лабораториз», Индия) был назначен в соот-

ветствии со схемой № 3 12 версии временных методических рекомендаций по профилактике, диагно-

стике и лечению НКИ [18], а также согласно инструкции по медицинскому применению ЛП [20], ис-

ходя из чего корректность дозового режима не вызывает сомнений. Спустя год после выздоровления 

НКИ при объективном осмотре у пациентки отмечено: «Хрусталик с диффузными помутнениями, 

преимущественно в субкапсулярных задних отделах». Согласно инструкции по медицинскому при-

менению [20], среди НР дексаметазона со стороны органов зрения возможно развитие ЗК, что под-

тверждает вероятность развития данной НР у пациентки Э. Полученные данные о возможном разви-

тии НР при приеме терапевтических доз ЛП согласуются с сообщениями о развитии ЗК, зарегистри-

рованных в Чувашском региональном центре мониторинга безопасности ЛП, на фоне применения 

таких ЛП, как ивакафтор + тезакафтор + элексакафтор и ивакафтор («Трикафта», «Вертекс Фармась-

ютикалс Инкорпорейтед», США) и ивакафтор + лумакафтор («Оркамби», «Вертекс Фармасьютикалс 

Лимитед», Ирландия). 

При оценке межлекарственных взаимодействий как возможной причины ЗК были проанализиро-

ваны потенциальные взаимодействия между 23 ЛП, среди которых не выявлено эффектов в виде ЗК. 

Таким образом, наличие НР в виде ЗК в инструкции по медицинскому применению ЛП декса-

метазон («Дексаметазон», «Эльфа Лабораториз», Индия), отсутствие в листе назначений при стацио-

нарном лечении потенциальных межлекарственных взаимодействий, способных вызвать помутнение 

хрусталиков, анамнестическая связь с приемом ГКС, развитие катаракты через несколько месяцев 

после терапии высокими дозами ГКС на фоне НКИ, «возможная» степень достоверности причинно-

следственной связи «НР-лекарство» по всем алгоритмам предопределяют её этиологию у пациентки 

Э. преимущественно как ГКС-ассоцированную.  

Выводы. Представленный клинический случай демонстрирует, что использование терапевти-

ческих доз дексаметазона («Дексаметазон», «Эльфа Лабораториз», Индия) при лечении новой  

коронавирусной инфекции могло способствовать развитию серьезной и клинически значимой  
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нежелательной реакции терапии глюкокортикостероидами в виде субкапсулярной катаракты, обу-

словливающей дальнейшую потребность в госпитализации и оперативном лечении. 
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гих печатных или электронных изданиях. 

3. Автор гарантирует наличие у него исключительных прав на переданный Редакции материал 

как результат интеллектуальной деятельности согласно действующему законодательству Российской Феде-

рации. В случае нарушения данной гарантии и предъявления в связи с этим претензий к Редакции автор само-

стоятельно и за свой счет обязуется урегулировать все претензии. Редакция не несет ответственности перед 

третьими лицами за нарушение данных автором гарантий.  

4. Для гарантированного опубликования материала следует помнить о недопустимости плагиата, то 

есть дословного копирования, компиляции, перефразирования чужого текста. Плагиат выражается в умышлен-

ном присвоении авторства (использование под своим именем чужого произведения или чужих идей, заимство-

вание фрагментов чужих произведений без указания источника заимствования). В случае подтверждения пла-

гиата или фальсификации результатов статья безоговорочно отклоняется. В связи с чем, предоставляя 

в Редакцию авторский текстовый оригинал статьи, необходимо включить в состав сопроводительных докумен-

тов заключение о ее оригинальности (http://www.antiplagiat.ru). 

5. Статья должна быть тщательно выверена авторами, авторский текстовый оригинал статьи должен 

быть подписан каждым из них. Редакция журнала оставляет за собой право сокращать и редактировать 

материалы статьи независимо от их объема, включая изменение названий статей, терминов и определе-

ний. Небольшие исправления стилистического, номенклатурного или формального характера могут быть вне-

сены в статью без согласования с автором. Если автор перерабатывал статью в процессе подготовки к публика-

ции, то датой поступления авторского текстового оригинала материала считается день получения Редакцией 

окончательного текста. 

6. Статья должна сопровождаться официальным направлением учреждения, в котором выполнена 

работа. На первой странице авторского текстового оригинала статьи должна стоять виза «В печать» и подпись 

руководителя, заверенная круглой печатью учреждения, а в конце – подписи всех авторов с указанием ответ-

ственного за контакты с Редакцией (фамилия, имя, отчество, полный рабочий адрес и номер телефона). 

7. Авторский оригинал статьи должен быть представлен как в электронном, так и в бумажном 

(1 экземпляр) виде. Текст должен быть напечатан в формате А4, через 1 интервал (шрифт Times New Roman), 

ширина полей: левое – 2 см, правое – 2 см, верхнее – 2 см, нижнее – 2,5 см. 

8. Все страницы авторского оригинала статьи должны быть пронумерованы (внизу по центру). 

Текст выравнивается по ширине с абзацными отступами 1 см. 

9. На первой странице авторского оригинала статьи следует указать:  

1) УДК (в левом углу страницы, без отступа от края); 

2) название статьи (по центру, прописными буквами с полужирным начертанием, размер шрифта 11 pt; 

после названия точка не ставится); 

3) имя, отчество, фамилия автора(ов) (в данной последовательности), полное наименование основного 

места работы, город и страна. Организационно-правовая форма юридического лица (ФГБУН, ФГБОУ ВО, 

ПАО, АО и т. п.) не указывается (размер шрифта 11 pt). Сведения о месте работы авторов указывают после 

имен, отчеств, фамилий авторов на разных строках и связывают с авторами с помощью надстрочных цифровых 

обозначений (после фамилии);  

4) научные специальности и соответствующие им отрасли науки, по которым представлена статья в со-

ответствии с приказом Минобрнауки России от 24 февраля 2021 г. № 118:  

1.5.11. Микробиология (медицинские науки), 

3.1.4. Акушерство и гинекология (медицинские науки), 

3.1.18. Внутренние болезни (медицинские науки), 

3.1.20. Кардиология (медицинские науки), 

3.1.21. Педиатрия (медицинские науки), 

3.1.22. Инфекционные болезни (медицинские науки), 

3.1.26. Фтизиатрия (медицинские науки), 

3.1.9. Хирургия (медицинские науки), 
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3.1.28. Гематология и переливание крови (медицинские науки), 

3.1.29. Пульмонология (медицинские науки), 

3.1.30. Гастроэнтерология и диетология (медицинские науки), 

3.3.1. Анатомия человека (медицинские науки), 

3.3.6. Фармакология, клиническая фармакология (медицинские науки), 

3.2.7. Аллергология и иммунология (медицинские науки), 

3.3.8. Клиническая лабораторная диагностика (медицинские науки), 

3.1.33. Восстановительная медицина, спортивная медицина, лечебная физкультура, курортология и фи-

зиотерапия (медицинские науки). 

10. Ниже следует аннотация (не более 250 слов), ключевые слова (словосочетания) (не меньше 3 

и не больше 15 слов или словосочетаний) (размер шрифта 11 pt). После ключевых слов точка не ставится. Ан-

нотация должна быть информативна и структурирована (для оригинальных статей: цель, материалы и методы, 

результаты и заключение), должна полностью раскрывать содержание статьи; недопустимо использование аб-

бревиатур. 

11. Далее следует перевод на английский язык названия статьи, сведений об авторах (для обозначе-

ния отчества автора используется 1–2 буквы латинского алфавита), аннотации и ключевых слов в той же по-

следовательности. 

12. Название статьи должно быть объемом не более 200 знаков, включая пробелы; должно быть ин-

формативным; недопустимо использование аббревиатур, причастных и деепричастных оборотов, вопроситель-

ных и восклицательных знаков. 

13. Основной текст статьи должен иметь размер шрифта 11 pt. Возможна публикация на английском язы-

ке. Оригинальные статьи должны включать в себя разделы: введение, цель исследования, материалы и методы, 

результаты и их обсуждение (статистическая обработка результатов обязательна), выводы или заключение.  

14. Объем оригинальных статей должен составлять от 5 до 10 страниц, объем обзорных статей – 

от 5 до 16 страниц, других видов статей и писем в редакцию – 3–5 страниц, включая таблицы, рисунки и cпи-

сок источников (10–15 источников – для оригинальных статей, 20–30 источников – для обзоров). 

15. Текст авторского оригинала статьи должен соответствовать научному стилю речи, быть ясным и точ-

ным, без длинных исторических введений, необоснованных повторов и неологизмов. Необходима строгая последо-

вательность изложения материала, подчиненная логике научного исследования, с отчетливым разграничением ре-

зультатов, полученных автором, от соответствующих данных литературы и их интерпретации. 

16. Во введении оригинальной статьи следует кратко обозначить состояние проблемы, актуальность ис-

следования, сформулировать цель работы. Следует упоминать только о тех работах, которые непосредственно 

относятся к теме.  

17. В разделе «Материалы и методы» должна быть ясно и четко описана организация проведения дан-

ного исследования (дизайн):  

 указание о соблюдении этических норм и правил при выполнении исследования (в случае предостав-

ления оригинальных статей в состав сопроводительных документов необходимо включить выписку из протоко-

ла заседания этического комитета); 

 объем и вариант исследования, одномоментное (поперечное), продольное (проспективное или ретро-

спективное исследование) или др.; 

 способ разделения выборки на группы, описание популяции, откуда осуществлялась выборка (если ос-

новная и контрольная группы набирались из разных популяций, следует назвать каждую из них); 

 критерии включения в наблюдения и исключения из них (если они были разными для основной 

и контрольной групп, привести их отдельно); 

 обязательное упоминание о наличии или отсутствии рандомизации (с указанием методики) при рас-

пределении пациентов по группам, а также о наличии или отсутствии маскировки («ослепления») при исполь-

зовании плацебо и лекарственного препарата в клинических испытаниях; 

 подробное описание методов исследования в воспроизводимой форме с соответствующими ссылка-

ми на литературные источники и с описанием модификаций методов, выполненных авторами; 

 описание использованного оборудования и диагностической техники с указанием производителя; 

название диагностических наборов с указанием их производителей и нормальных значений для отдельных по-

казателей;  

 описание процедуры статистического анализа с обязательным указанием наименования программно-

го обеспечения, его производителя и страны (например: Statistica (“StatSoft”, США; “StatSoft”, Россия), приня-

того в исследовании критического уровня значимости р (например, «критической величиной уровня значимо-

сти считали 0,001»). Уровень значимости рекомендуется приводить с точностью до третьего десятичного раз-

ряда (например, 0,038), а не в виде неравенства (р < 0,05 или p > 0,05). Необходимо расшифровывать, какие 

именно описательные статистики приводятся для количественных признаков (например: среднее и среднеквад-

ратическое отклонение (M + σ); медиана и квартили Me [Q1; Q3]). При использовании параметрических  
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методов статистического анализа (например, t-критерия Стьюдента, корреляционного анализа по Пирсону) 

должны быть приведены обоснования их применимости. 

18. В исследованиях, посвященных изучению эффективности и безопасности лекарственных средств, 

необходимо точно указывать все использованные препараты и химические вещества, дозы и пути их введения. 

Для обозначения лекарственных средств следует применять международные непатентованные наименования 

с указанием в скобках торговых наименований, фирмы-производителя и страны-производителя по следующему 

примеру: Лозартан («Лозап», фирма-производитель «Zentiva», Чехия). Наименования препаратов необходимо 

начинать с прописной буквы. 

19. В исследованиях, посвященных клиническому этапу изучения эффективности и безопасности не-

зарегистрированных лекарственных средств (вновь разрабатываемых препаратов или известных препа-

ратов в новой лекарственной форме) или лекарственных средств по схемам, не отраженным в офици-

альных инструкциях по применению, необходимо предоставить в Редакцию разрешительные документы, 

выданные Федеральной службой по надзору в сфере здравоохранения. 

20. При исследовании эффективности диагностических методов следует приводить результаты в виде чув-

ствительности, специфичности, прогностической ценности положительного и отрицательного результатов с расче-

том их доверительных интервалов. 

21. При исследовании эффективности медицинского вмешательства (метода лечения или профилактики) 

необходимо сообщать результаты сопоставления основной и контрольной групп как до вмешательства,  

так и после него. 

22. В разделе «Результаты и их обсуждение» следует излагать собственные результаты исследования 

в логической последовательности, выделять только важные наблюдения; не допускается дублирование инфор-

мации в тексте и в иллюстративном материале. При обсуждении результатов выделяют новые и актуальные 

аспекты данного исследования, критически сравнивая их с другими работами в данной области, а также под-

черкивают возможность применения полученных результатов в дальнейших исследованиях.  

23. Выводы или заключение работы необходимо связать с целью исследования, при этом следует избе-

гать необоснованных заявлений. Раздел «Выводы» должен включать в себя пронумерованный список положе-

ний, подтвержденных в результате статистического анализа данных. 

24. Все сокращения слов и аббревиатуры, кроме общепринятых, должны быть расшифрованы при 

первом упоминании. С целью унификации текста при последующем упоминании необходимо придерживаться 

сокращений или аббревиатур, предложенных автором (исключение составляют выводы или заключение). В 

тексте статьи не должно быть более 5–7 сокращений. Общепринятые сокращения приводятся в соответствии с 

системой СИ, а названия химических соединений – с рекомендациями ИЮПАК.  

25. В статье должно быть использовано оптимальное для восприятия материала количество таблиц, графи-

ков, рисунков или фотографий с подрисуночными подписями. В случае заимствования таблиц, графиков, диа-

грамм и другого иллюстративного материала следует указывать источник. Ссылки на таблицы, графики, диа-

граммы и др. в тексте обязательны. Иллюстративный материал помещают после ссылок на него в тексте.  
26. При оформлении таблиц необходимо придерживаться следующих правил: 

 таблицы выполняются штатными средствами “Microsoft Word”; 

 все таблицы в статье должны иметь нумерационный заголовок, то есть быть пронумерованы арабскими 

цифрами по сквозному принципу (по правому краю страницы над названием таблицы без сокращения слова  

«Таблица» и без знака №). Если в тексте статьи приведена одна таблица, то нумерационный заголовок не использу-

ется, слово «Таблица» сохраняется; 

 каждая таблица должна иметь тематический заголовок, то есть краткое, отвечающее содержанию 

наименование (по центру, с применением полужирного начертания, после названия точка не ставится); 

 заголовки граф и строк необходимо формулировать лаконично и точно. Если автор приводит цифро-

вые данные с единицами измерения, то они должны быть указаны в заголовках соответствующих колонок, 

без повторов на каждой строке; 

 информация, представленная в таблицах, должна быть емкой, наглядной, понятной для восприятия 

и отвечать содержанию той части статьи, которую она иллюстрирует, но не дублировать ее; 

 в случае представления в таблице материалов, подверженных обязательной статистической обработ-

ке, в примечании к таблице необходимо указывать, относительно каких групп осуществлялась оценка значимо-

сти изменений; 

 если в таблице представлены материалы, обработанные при помощи разных статистических подхо-

дов, необходимо конкретизировать сведения в примечании. Например, Примечание: *уровень значимости из-

менений p < 0,05 относительно контрольной группы (t-критерий Стьюдента с поправкой Бонферрони для мно-

жественных сравнений); 

 однотипные таблицы должны быть построены одинаково; рекомендуется упрощать построение таб-

лиц, избегать лишних граф и диагональных разделительных линеек. 

27. Графики и диаграммы в статье должны быть выполнены с помощью “Microsoft Graph”, пронумеро-

ваны арабскими цифрами по сквозному принципу (по центру страницы с указанием «Рисунок 1. Название», 

шрифт 10 pt полужирным начертанием, после названия точка не ставится). В подписях к графикам указываются 
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обозначения по осям абсцисс и ординат и единицы измерения (например: титр антител в реакции прямой ге-

магглютинации, lg), приводятся пояснения по каждой кривой. Если в диаграммах представляются статистиче-

ски обработанные данные, необходимо отразить погрешности графически.  

28. Фотографии должны быть представлены в формате TIFF или JPEG с разрешением не менее 300 dpi. 

В подписях к микрофотографиям необходимо указывать кратность увеличения.  

29. He допускается представление копий иллюстраций, полученных ксерокопированием.  

30. Если иллюстративный материал в работе представлен однократно, то он не нумеруется. 

31. Все данные внутри таблиц, надписи внутри рисунков и графиков должны быть напечатаны через 

1 интервал, шрифт Times New Roman (обычный), размер шрифта 10 pt. Формулы следует набирать с помощью 

“Microsoft Equation”. 

32. После основного текста статьи следует поместить перечень затекстовых библиографических ссылок 

«Список источников» (размер шрифта 10 pt). Нумерация в перечне делается в порядке возрастания. Библио-

графические записи в перечне располагают в порядке цитирования источников в тексте статьи. Для статей 

необходимо указывать фамилию и инициалы всех авторов, название публикации, наименование журнала (сбор-

ника), год издания, том, номер выпуска, страницы (от – до). Для книг следует привести фамилию и инициалы 

всех авторов, название книги по титульному листу, место издания, издательство, год, общее количество стра-

ниц. Для диссертаций (авторефератов) необходимо указывать автора, название диссертации (автореферата), 

(дис. ... д-ра (канд.) мед. (биол.) наук), город, год, страницы. Список источников оформляется в соответствии с 

ГОСТ Р 7.0.7-2021. В тексте ссылки приводятся арабскими цифрами в квадратных скобках в соответствии со 

списком источников, например [1] или [2, 4, 22].  

33. В список источников следует включать статьи, преимущественно опубликованные в последние 10–

15 лет и всесторонне отражающие текущее состояние рассматриваемого вопроса. Нельзя ограничивать список рус-

скоязычными источниками. Список источников зарубежных авторов должен быть полным, соответствующим их 

вкладу в освещение вопроса. Автор статьи несет полную ответственность за точность информации и пра-

вильность библиографических данных. 

 

Примеры оформления «Списка источников». 
1. Аронов Д. А., Лупанов В. П. Функциональные пробы в кардиологии. Москва: МЕДпресс-информ, 

2007. 328 с. 

2. Блэйк П. Г. Современные представления об анемии при почечной недостаточности // Нефрология 

и диализ. 2000. Т. 2, № 4. С. 278–286. 

3. Пат. 2387374 Рос. Федерация, МПК A61B5/107 Способ определения биологического возраста человека 

и скорости старения / Горелкин А. Г., Пинхасов Б. Б.; заявитель и патентообладатель ГУ НЦКЭМ СО РАМН. 

№ 2008130456/14; заявл. 22.07.2008; опубл. 27.04.2010. Бюл. № 12. 

4. Иванов В. И. Роль индивидуально-типологических особенностей студентов в адаптации к учебной 

деятельности: автореф. дис. … канд. биол. наук. Томск, 2002. 18 с. 

5. Онищенко Г. Г., Алешкин В. А., Афанасьев С. С., Поспелова В. В. Иммунобиологические препараты 

и перспективы их применения в инфектологии / под ред. Г. Г. Онищенко, В. А. Алешкина, С. С. Афанасьева, В. В. 

Поспеловой. Москва: Всероссийский учеб.-науч.-методич. центр по непрерывному медицинскому и фармацев-

тическому образованию МЗ РФ, 2002. 608 с. 

6. Johnson D. W., Forman C., Vesey D. A. Novel renoprotective actions of erythropoietin: New uses for an old 

hormone // Nephrology. 2006. Vol. 11, no. 4. P. 306–312. 

 

34. Далее следует перечень затекстовых библиографических ссылок на латинице («References»), оформ-

ленный в следующем порядке:  

 все авторы в транслитерированном варианте (использовать сайт https://translit.net/, выбрав стандарт 

BGN. Окошко переключения между стандартами размещается над строкой с буквами алфавита), 

 перевод названия статьи на английский язык,  

 наименование русскоязычного источника (книги, журнала) в транслитерированном варианте,  

 перевод названия источника (книги, журнала) на английский язык указывается после знака «=», 

 выходные данные источника с обозначениями на английском языке. 

Нумерация записей в дополнительном перечне затекстовых библиографических ссылок «References» 

должна совпадать с нумерацией записей в основном перечне затекстовых библиографических ссылок «Список 

источников». 

 

Примеры оформления списка «References». 
1. Пример оформления книги: Osipenkova-Vichtomova T. K. Forensic examination of bones. Moscow: 

BINOM; 2017: 272 p. (In Russ.). 

2. Пример оформления статьи из журнала: Bleyk P. G. Modern concepts of anemia in kidney insuffi-

ciency. Nefrologiya i dializ = Nephrology and Dialysis. 2000; 2 (4): 278–286 (In Russ.). 
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3. Пример оформления патента: Gorelkin A. G., Pinkhasov B. B. The way of definition of man's biologi-

cal age and senility speed. Patent RF, no. 2387374. 2010 (In Russ.). 

4. Пример оформления диссертации: Ponezheva Zh. B. Kliniko-immunologicheskiye aspekty patogeneza 

khronicheskogo gepatita S i puti optimizatsii terapii = Clinico-immunological aspects of pathogenesis of chronic hepati-

tis C and ways to optimize therapy. Abstract of thesis of Doctor of Medical Sciences. Moscow; 2011: 38 p. (In Russ.). 

5. Пример оформления статьи c DOI: Bassan R., Pimenta L., Scofano M., Gamarski R., Volschan A; 

Chest Pain Project investigators. Probability stratification and systematic diagnostic approach for chest pain patients in 

the emergency department. Critical Pathways in Cardiology. 2004; 3 (1): 1–7. doi: 

10.1097/01.hpc.0000116581.65736.1b. 

6. Пример оформления статьи из сборника трудов: Kantemirova B. I., Kasatkina T. I., Vyazovaya I. P., 

Timofeeva N. V. The investigation of liver detoxicytic function according to restoring blood glutation in children with 

different somatic pathology. Sbornik nauchnykh trudov Astrakhanskoy gosudarstvennoy meditsinskoy akademii =  

Collection of scientific works of the Astrakhan State Medical Academy. Astrakhan: Astrakhan State Medical Academy; 

2003: 388–391 (In Russ.). 

7. Пример оформления материалов конференций: Mazlov A. M., Vorontseva K. P., Bulakh N. A.  

Optimizing the use of antibacterial drugs in the obstetric observational department of the regional perinatal center.  

Aktual'nyye voprosy sovremennoy meditsiny (Astrakhan, 4–5 oktyabrya 2018 g.) = Actual issues of modern medicine  

(Astrakhan, 4–5 October 2018). Astrakhan: Astrakhan State Medical University; 2018: 116–117 (In Russ.). 

8. Пример оформления интернет-ресурса: State Register of Medicines. URL: http://grls.rosminzdrav.ru 

(In Russ.). 

 

После списка «References» приводятся дополнительные сведения об авторе (авторах) с предшествую-

щими словами «Информация об авторе (авторах)» (“Information about the author (authors)”). 

Дополнительные сведения об авторе должны быть показаны в следующей последовательности: инициалы, 

фамилия, ученая степень, ученое звание, должность, место работы, город, страна, ORCID, электронный адрес. 

 

Порядок принятия и продвижения статьи: 

1. Получение Редакцией авторского текстового оригинала статьи в 1 экземпляре, а также сопроводитель-

ных документов: официального направления учреждения, заключения об оригинальности текста 

(http://www.antiplagiat.ru), экспертного заключения по материалам, подготовленным для открытого опублико-

вания, договора о передаче авторского права с согласием на обработку персональных данных. 

2. Ознакомление с текстом статьи, рецензирование и сообщение автору о решении редакционной колле-

гии по ее опубликованию. В случае принципиального положительного решения редакционной коллегии о воз-

можности публикации статьи при необходимости внесения определенных правок информация представляется 

автору по электронной почте (если ответ не будет получен в течение 1 месяца со дня отправки уведомления, 

статья снимается с дальнейшего рассмотрения). 

3. Подготовка статьи редакцией и ее публикация в номере. 

4. В одном номере журнала может быть напечатана только одна статья первого автора.  

5. Статьи, получившие отрицательное заключение редакционной коллегии и/или оформленные с нару-

шением изложенных правил, в журнале не публикуются и авторам не возвращаются. 

 

 

Рукописи направлять по адресу: 414000, г. Астрахань, ул. Бакинская, д. 121,  

Астраханский ГМУ, «Астраханский медицинский журнал», редакция. 

 

Авторский оригинал текста статьи, скан-копии сопроводительных документов 

(первая страница экземпляра рукописи с визой «В печать», подписью руководителя,  

заверенной круглой печатью учреждения и последней страницы с подписями всех авторов) 

направлять на сайт http://www.astmedj.ru; e-mail: astmedj@astgmu.ru. 

 

Для авторов статей на базе Центра поддержки технологий и инноваций ФГБОУ ВО «Астраханский государ-

ственный медицинский университет» Минздрава России выполняется бесплатный патентно-информационный 

поиск по патентным информационным ресурсам ФИПС. 

 

 

http://grls.rosminzdrav.ru/
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RULES FOR THE AUTHORS  

SUBMITTING ARTICLES TO THE “ASTRAKHAN MEDICAL JOURNAL” 

 

Please note that the “Astrakhan Medical Journal” is included into the list of leading peer-reviewed scientific 

journals and editions recommended by the Higher Attestation Committee of the RF, which should publish  

the main scientific results of dissertations for the scientific degree of a doctor and candidate of sciences.  

To meet the requirements of the journal, authors should strictly observe the following rules 

 

1. These requirements are developed to meet the “Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to 

Biomedical Journals” compiled by the International Committee of Medical Journal Editors (ICMJE) and can be updat-

ed in the future. 

2. “Astrakhan Medical Journal” accepts for publication scientific reviews, original articles, observations 

from practice that have not previously been published or accepted for publication in any other printed or electronic 

media. 

3. The author guarantees having his exclusive right to use the material submitted to the Editorial Board 

as a result of intellectual activity according to the current legislation regulating the circulation of rights to intellectual 

property results. In case of infringes upon the guarantee and claims to the editorial board in connection with these, the 

author agrees to settle all the claims on his own and at his own expense. The editorial board bears no third party liability 

for the breach of the author’s guarantees.  

4. In order to ensure the publication of material, the authors should remember that plagiarism is inadmissible. 

Plagiarism consists in illegal use of another individual’s work or ideas under one’s own name, as well as fragment bor-

rowing from other people's works without specifying the source of borrowing, intentional appropriation of authorship. 

Source reference is required when borrowing from another author's text. In case of confirmation of plagiarism or fal-

sification of results the article is unreservedly rejected. In this connection, when submitting a copyright original text 

of the article to the editorial board, please, include a certificate of its originality in the accompanying documents 

(http://www.antiplagiat.ru). 

5. The article should be carefully verified by the authors and the copyright original text of the article should be 

signed by each of them. The editorial board reserves the right to abridge and edit the materials of articles, regard-

less of their size, including changes in titles, terms and definitions. Minor stylistic, nomenclature or formal correc-

tions are made without coordination with the author. If the article was altered by the author in the process of preparing 

for publication, the date of submission of the copyright original text of the article is the day when the editorial board 

received the final text. 

6. The article should be accompanied by a covering letter from the institution where the work has been per-

formed. The first page of one of the copies of the copyright original text of the article should contain the visa “In print” 

and the signature of the senior official covered by the round stamp of the institution; and the last page should contain 

the signatures of all the authors specifying a person responsible for contacts with editors (last name, first name, middle 

name, full work address and telephone number). 

7. The copyright original text of the article should be submitted in 3 copies and in an electronic form.  

The text is to be typed in A4 format, with 1 interval (font Times New Roman), the width of fields: left – 2 cm,  

right – 2 cm, top – 2 cm, bottom – 2.5 cm. 

8. All pages of the copyright original text of the article are to be numbered (bottom center). The width of 

the text is aligned full with paragraph indention of 1 cm. 

9. The first page of the copyright original text of the article is to contain the accompanying information:  

1) UDC (in the left corner of the page, without indents from the edge); 

2) the title of the article (center, in capital letters and bold, font size 11 pt; no full stop after the title);  

3) full name of the author(s), academic degree, academic rank, position, full name of the principal place of em-

ployment (including department, laboratory), full postal business address, e-mail, phone number (font size 11 pt); 

4) the scope of publications of the Journal includes the following study areas (under the Decree of the Ministry 

of Education and Science of Russia No. 118 of February 24, 2021):  

1.5.11. Microbiology (medical sciences), 

3.1.4. Obstetrics and gynecology (medical sciences), 

3.1.18. Internal diseases (medical sciences), 

3.1.20. Cardiology (medical sciences), 

3.1.21. Pediatrics (medical sciences), 

3.1.22. Infectious diseases (medical sciences), 

3.1.26. Phthisiology (medical sciences), 

3.1.9. Surgery (medical science), 

3.1.28. Hematology and blood transfusion (medical sciences), 

3.1.29. Pulmonology (medical sciences), 

3.1.30. Gastroenterology and Dietetics (medical sciences), 

3.3.1. Human anatomy (medical sciences), 

3.3.6. Pharmacology, Clinical Pharmacology (medical sciences), 
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3.2.7. Allergology and immunology (medical sciences), 

3.3.8. Clinical laboratory diagnostics (medical sciences), 

3.1.33. Regenerative medicine, sports medicine, exercise therapy, balneology and physiotherapy (medical sciences). 

10. The accompanying information is followed by a summary (10–15 lines), key words (8–10) (font size 

of 11 pt). The summary should be concise, informative, structured (for original articles) and completely reveal the con-

tents of the article; the use of abbreviations is unacceptable. 

11. The title of the article should not exceed 200 characters, including spaces; it should be informative, the use 

of abbreviations, participial constructions, question and exclamation marks is unacceptable. 

12. The main text of the article should be typed with 11 pt font size. Original articles should include the fol-

lowing sections: introduction, the purpose of the research, materials and methods, results and their discussion (statistical 

analysis of the results is required), conclusion, and acknowledgment. 

13. The size of original articles is to be 5–10 pages, the size of review articles – from 5 to 16 pages, oth-

er types of articles and letters to the editor – 3–5 pages, including tables, figures, and a list of references  

(10–15 sources – for original articles and 20–30 – for reviews). 

14. The copyright original text of the article is to conform to the scientific style of speech, be clear and pre-

cise, without long historical introductions, unreasonable repetitions and neologisms. Strict sequence of presentation of 

the material is necessary, subordinated to the logic of a scientific research, with a clear delineation of the results ob-

tained by the author from the relevant literature data and their interpretation. 

15. In the introduction of the original article you should briefly indicate the state of the problem, the relevance of the 

study, formulate the purpose of the work. It is necessary to mention only those works that directly relate to the topic. 

16. The organization of the study (design) should be clearly and accurately described in “Materials and methods”: 

 specify the compliance with ethical norms and rules while performing the study (if original articles are sub-

mitted, the accompanying documents include an extract from the protocol of the meeting of the Ethics Committee); 

 scope and form of the study, cross-sectional (transverse), longitudinal (prospective or retrospective study), etc.; 

 method of separating the sample into groups, the description of the population from which the sample was 

taken (if the main and the control group were formed from different populations, name each of them); 

 criteria for inclusion and exclusion of observations (if they were different for the main and control groups, 

list them separately); 

 mention the presence or absence of randomization (indicating methods) while distributing patients in groups, 

as well as the presence or absence of masking (“blinding”) with a placebo and medicament use in clinical tests; 

 a detailed description of methods of the research in a reproducible form containing appropriate references 

to literary sources and the description of methods modifications made by the authors; 

 description of the used equipment and diagnostic appliances with manufacturer specifications, the name 

of diagnostic kits indicating their manufacturers and normal values for certain indicators; 

 description of the procedure of statistical analysis with obligatory indication of the name of the software, its 

manufacturer and country (e.g.: Statistica (StatSoft, USA; StatSoft, Russia), the critical significance level p accepted in 

the study (e.g., “0.001 was considered the critical value of the significance level”). The level of significance should be 

indicated up to the third decimal place (e.g., 0.038), but not as an inequality (р < 0,05 or p > 0,05). It is necessary to 

decipher which particular descriptive statistics are provided for quantitative traits (e.g.: “middle and high-quadratic de-

viation (M + σ)”; “median and quartiles of Me [Q1; Q3]”). When using parametric methods of statistical analysis  

(e.g., t-Student criterion, Pearson correlation analysis) a justification of their applicability is required. 

17. In studies of efficacy and safety of drugs, specify all the preparations and chemicals used, dosages and 

routes of their administration. Use international nonproprietary names to designate drugs. The trade name of a me-

dicament, the firm-manufacturer and manufacturer country can be given in this section in brackets only after its interna-

tional nonproprietary name (e.g.: Losartan (“Lozap”, firm-manufacturer “Zentiva”, Czech Republic.) Start the names of 

medicaments with a capital letter. 

18.  In research works devoted to the clinical stage of the study of efficacy and safety of unregistered medici-

nal products (newly developed medications or known drugs in a new medicinal form) or medicinal products by 

schemes that are not reflected in official instructions for use, permitting documents issued by the Federal Service for 

Supervision of Public Health are to be provided to the editorial board. 

19. While studying the effectiveness of diagnostic methods, the results should be given in the form of sensitivi-

ty, specificity, predictive value of a positive and negative result with the calculation of their confidence intervals. 

20.  While studying the effectiveness of a medical intervention (method of treatment or prevention), report the 

results of the comparison of the main and control groups before the intervention and after it. 

21. In "Results and their discussion" present your own research results in a logical sequence, give accent to 

only important observations; do not duplicate the information in the text and in the illustrative material. When discuss-

ing the results highlight new and actual aspects of the study critically comparing them with other works in this field, and 

emphasize the possibility of applying the results obtained in further studies. 

22. Conclusion of the work should be linked with the purpose of the study, so as to avoid groundless statements. 

Section “Conclusion” includes a numbered list of statements confirmed by statistical data analysis. 
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23. All word cuts and abbreviations, except for generally accepted, should be explained when first mentioned. 

To ensure uniformity of the text use the cuts or abbreviations proposed by the author (except for the conclusion) when 

hereinafter mentioned. There should not be more than 5–7 contractions in text of the article. Generally accepted abbre-

viations are given in accordance with the SI system, and the names of chemical compounds – according to IUPAC rec-

ommendations. 

24. The number of tables, graphs, figures or photographs with captions should be optimal for perception of 

the material. If borrowing tables, graphs, charts, and other illustrative material indicate the source. References to 

charts, graphs, diagrams, and etc. in the text are obligatory. The illustrative material is placed after the refer-

ences to it in the text. 

25. When making tables observe the following rules:  

 tables are made by regular means of Microsoft Word; 

 all tables in the article should be numbered in Arabic numerals by a cross-cutting principle (the word “Ta-

ble” is placed on the right side of the page above the table name without abbreviations and without the symbol No.); 

 each table should have a brief name corresponding to the content (in the middle, in bold, no full-stop after 

the name). The headings of columns and lines should be formulated laconically and accurately; 

 the information presented in the tables should be succinct, visual, understandable and meet the content of the 

part of the article that it illustrates; 

 if the table contains materials for obligatory statistical processing, in the footnote to the table specify with 

respect to which groups the assessment of significance of changes was made; 

 if the table contains materials processed using different statistical approaches, it is necessary to concretize 

the information in a note. For example, Note: *the level of significance of changes is p < 0,05 compared with the con-

trol group (t-Student criterion with Bonferroni correction for multiple comparisons); 

 tables of the same type should be constructed in the same way; it is recommended to simplify the construc-

tion of tables, to avoid unnecessary columns and diagonal separating lines. 

26. Graphs and diagrams in the article should be made using “Microsoft Graph”, numbered in Arabic numerals 

by a cross-cutting principle (in the center of the page indicating “Figure 1. Name”, 10 pt bold font, no full-stop after the 

title). Captions to the graphs should indicate the designations for the abscissa and ordinate axes and units (for example: 

the antibody titer in the reaction of direct hemagglutination, lg), provide explanations for each curve. If diagrams repre-

sent a statistically processed data, the error must be reflected graphically.  

27. Photographs are to be submitted in TIFF or JPEG format with a resolution of at least 300 dpi. Captions to 

microphotographs should specify the magnification. 

28. You can’t provide copies of illustrations obtained by photocopying.  

29. A single illustration should not be numbered. 

30. All the data in tables, captions inside figures and graphs should be typed with 1 interval, font Times New 

Roman, font size of 10 pt. Formulas should be typed using the «Microsoft Equation». 

31. A brief acknowledgment section may be given after the conclusion section just before the references. The 

acknowledgment of people who provided assistance in manuscript preparation or funding for research, etc. should be 

listed in this section. 

32. The main text should be followed by “References” (font size of 10 pt) in alphabetical order, sources in the 

Cyrillic characters coming first, then – in the Roman characters.  

 

Use the following style and punctuation for references. 

Reference to a journal publication: Linke B. G. O., Casagrande T. A. C., Cardoso L. A. C. Food additives and their 

health effects: A review on preservative sodium benzoate. African Journal of Biotechnology. 2018; 17 (10): 306–310. 

Uphoff E. P. Bird P. K., Antó J. M., Basterrechea M., von Berg A., Bergström A., Bousquet J., Chatzi L., Fan-

tini M. P., Ferrero A., Gehring U., Gori D., Heinrich J. Variations in the prevalence of childhood asthma and wheeze in 

MeDALL cohorts in Europe. European Respiratory Journal. Open Research. 2017; 3 (3): 00150–2016. doi: 

10.1183/23120541.00150-2016. 

Note: for all articles in References list. doi and/or PMID must be indicated if any!  

Reference to a book: Gravas S., Bach T., Bachmann A., Drake M., Gacci M., Gratzke C., Madersbacher S., 

Mamoulakis C., Tikkinen K. A. O., Karavitakis M., Malde S., Sakkalis V., Umbach R. Management of Non-

Neurogenic Male Lower Urinary Tract Symptoms (LUTS), incl. Benign Prostatic Obstruction (BPO). European Asso-

ciation of Urology; 2016: 62 p. 

Reference to a chapter in an edited book: Meltzer P. S., Kallioniemi A., Trent J. M. Chromosome alterations 

in human solid tumors. The genetic basis of human cancer. Under the editorship of B. Vogelstein, K. W. Kinzler. New 

York: McGraw-Hill; 2002: 93–113.  

Media: Henkel J. Testicular Cancer: Survival High With Early Treatment. FDA Consumer magazine. January –

February 1996. URL: http://www.fda.gov/fdac/features/196_test.html.  

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Basterrechea%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28845428
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=von%20Berg%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28845428
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bergstr%26%23x000f6%3Bm%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28845428
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bousquet%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28845428
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chatzi%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28845428
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fantini%20MP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28845428
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fantini%20MP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28845428
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ferrero%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28845428
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gehring%20U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28845428
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