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УДК 613.2

Социально-гигиенический мониторинг качества и безопасности потребления 
пищевой продукции

И. Г. Зорина, В. Д. Соколов 
Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования  

«Южно-Уральский государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения Российской Федерации, 
Челябинск, Россия

Social and hygienic monitoring of the quality and safety of food consumption
I. G. Zorina, V. D. Sokolov

South-Urals State Medical University, Chelyabinsk, Russia

Аннотация. В соответствии со стратегией повышения качества пищевой продукции до 2023 года прове-
дены сравнительный анализ динамики потребления основных продуктов питания и мониторинг про-
довольственного сырья, продуктов питания в Челябинской области в динамике 7 лет, отмечена тен-
денция к снижению потребления ценных в пищевом отношении продуктов. Результаты мониторинга 
качества пищевой продукции по  химическим и  микробиологическим показателям свидетельствуют 
о наличии наметившейся тенденции к снижению удельного веса проб, не соответствующих санитар-
но-микробиологическим показателям.

Таким образом, назрела необходимость совершенствования методической базы, методических подходов 
к отбору проб и проведению исследований продуктов питания при проведении социально-гигиениче-
ского мониторинга качества и безопасности пищевых продуктов.

Ключевые слова: социально-гигиенический мониторинг; пищевые продукты; лабораторный контроль; 
качество и безопасность; санитарно-химические и микробиологические показатели.

Abstract. In accordance with the strategy of improving the quality of food products until 2023, a comparative 
analysis of the dynamics of consumption of basic food products and monitoring of food raw materials, food 
products in the Chelyabinsk region in the dynamics of 7 years was carried out and a tendency to decrease 
the consumption of nutritionally valuable products was noted. The results of monitoring the quality of food 
products by chemical and microbiological indicators indicate that there is a tendency to decrease the specific 
weight of samples that do not correspond to sanitary and microbiological indicators.

Thus, there is a need to improve the methodological base, methodological approaches for sampling and conduct-
ing food research during the socio-hygienic monitoring of food quality and safety.

Keywords: social and hygienic monitoring; food products; laboratory control; quality and safety; sanitary-chem-
ical and microbiological indicators.

Введение. Качество и безопасность пищевой про-
дукции  — это актуальная проблема общества, а  ра-
циональное питание является важнейшим фактором, 
обеспечивающим поддержание здоровья, работоспо-
собности, долголетия, творческого потенциала нации. 
Поэтому вопросы обеспечения населения безопасны-
ми и качественными пищевыми продуктами, формиро-
вание приверженности принципам здорового питания 
являются важнейшей составляющей социальной по-
литики государства [1–3]. Ущерб от наиболее распро-
страненных пищевых отравлений (микробной и  хи-
мической природы) оценивается в мировом масштабе 
в сотни миллионов долларов, и исходя из социальной 
значимости обеспечение безопасной пищевой продук-
цией является не  только актуальной областью меди-
цины, но  и  затрагивает другие сферы экономической 
деятельности [4, 5]. Распоряжением Правительства 
Российской Федерации от 29.06.2016 № 1364-р утвер-
ждена «Стратегия повышения качества пищевой про-
дукции до  2030  года», в  которой предусматривается 
реализация 12 основных задач, в том числе совершен-
ствование нормативной базы и  государственного 
регулирования в  сфере обеспечения и  мониторинга 

качества пищевой продукции, создание системы управ-
ления. В целях реализации стратегии планируется при-
менение правовых, организационно-управленческих, 
кадровых, научно-методических и  финансово-эконо-
мических мер [6, 7]. В связи с этим возрастает роль ла-
бораторного контроля качества и безопасности продук-
тов питания на основе рискориентированного подхода.

В настоящее время разработаны подходы к  оцен-
ке и  управление рисками здоровью различных групп 
населения в  рамках социально-гигиенического мони-
торинга, а  также подходы к  оценке риска населения, 
обусловленного поступлением химических контами-
нантов продуктов питания [8–10]. Вместе с тем в до-
ступной литературе отсутствуют работы по  оценке 
потенциального риска причинения вреда здоровью 
от  нарушения статей санитарного законодательства 
в области гигиены питания.

Цель исследования: провести оценку результатов 
организации социально-гигиенического мониторинга 
качества продовольственного сырья и  пищевых про-
дуктов, доступности для  населения наиболее ценных 
по  пищевой ценности продуктов питания и  предло-
жить модель расчета для выявления субъектов потен-
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циального риска для здоровья населения при органи-
зации плановых контрольно-надзорных мероприятий.

Задачи исследования: 
1. Провести сравнительную оценку фактического 

потребления основных продуктов питания на душу на-
селения Челябинской области в динамике 7 лет.

2. Проанализировать результаты организации и про-
ведения мониторинга качества продовольственного сы-
рья и питания по санитарно-химическим и микробиоло-
гическим показателям, определить потенциальный риск 
причинения вреда здоровья человеку.

3. Оценить результаты контрольно-надзорной дея-
тельности по  разделу «Гигиена питания» управления 
Роспотребнадзора по  Челябинской области за  2014–
2020 годы и разработать рекомендации по дальнейше-
му совершенствованию мониторинга качества пищевой 
продукции, доступности для населения отечественной 
пищевой продукции, способствующей устранению де-
фицита макро- и микронутриентов.

Материалы и методы. В работе использованы ме-
тоды: аналитический, санитарно-гигиенический, сани-
тарно-эпидемиологический, математический, статисти-
ческий.

Анализ потребления основных продуктов питания 
на душу населения в Челябинской области в динами-
ке 7 лет проведен на базе программного комплекса ав-
томатизированной системы «Статистика» управления 
Роспотребнадзора. Отбор проб для  оценки качества 
пищевой продукции проводился в соответствии с МР 
2.3.7.0153-19 «Оценка качества пищевой продукции 
и оценка доступа населения к отечественной пищевой 
продукции, способствующей устранению дефици-
та макро- и  микронутриентов». Составлен план-гра-
фик, выполнен отбор проб и проведены исследования 
пищевого сырья и  продуктов питания по  санитар-
но-химическим и  микробиологическим показателям 
в объеме 27 328 проб: 2016 год — 6217, из них 196 проб 
импортируемых; 2017 год — 6003 (206) соответствен-
но; 2018  год  — 5801 (234); 2019  год  — 6081 проба; 
2020  год  — 3216 проб, то  есть показатели уменьши-
лись в 1,9 раза. Все лабораторные исследования прово-
дились на базе ФБУЗ «Центр гигиены и эпидемиоло-
гии в Челябинской области». Результаты исследования 
вносили в базу данных программного средства «Лабо-
раторно-информационная система» (ПС ЛИС).

Изучена структура контрольно-надзорной деятель-
ности органов Роспотребнадзора по  обеспечению са
нитарно-эпидемиологического благополучия населе
ния в  области гигиены питания за  2014–2020  годы. 
Определена частота нарушения санитарного законода-
тельства по статьям 15, 16, 17 ФЗ «О санитарно-эпи
демиологическом благополучии населения» и  других 
законодательных актов в  области защиты прав по-
требителей. Проведен расчет потенциального риска 
причинения вреда здоровью отдельных контингентов, 
причиненного ущерба при нарушении санитарного за-
конодательства.

Потенциальный риск причинения вреда здоровью 
отдельных контингентов, находящихся под  воздейст
вием определенного вида деятельности, в  результа-

те нарушений законодательства (R) рассчитывается 
по формуле: 

,
где Pk — вероятность нарушения санитарного законо-

дательства по k-й статье ФЗ «О санитарно-эпиде-
миологическом благополучии населения»;
uk — показатель, характеризующий вред здоровью 
при нарушении k-й статьи законодательства;
M  — показатель, характеризующий численность 
контингента, находящегося под  воздействием 
определенного вида деятельности хозяйствующего 
субъекта.
Вероятность нарушения санитарного законодатель-

ства (Pk) характеризуется частотой нарушения каждой 
(k-й) статьи санитарного законодательства по видам дея
тельности, подлежащим надзору, на основе статистики 
результатов проверок в  целом не  менее чем  за  3  года 
по формуле: 

 
,

где Pk — частота нарушения санитарного законодатель-
ства по k-й статье для каждого вида деятельности; 
mk — число выявленных нарушений санитарного 
законодательства по  k-й статье по  каждому виду 
деятельности; 
n — общее число проверок по виду деятельности.
Расчет относительного вреда здоровью (uk) выпол-

няется на основе системного, в том числе экспертного, 
анализа причинно-следственных связей между часто-
той нарушений статей законодательства и распростра-
ненностью нарушений здоровья в  виде смертности 
и первичной заболеваемости населения с учетом тяже-
сти нарушений здоровья по формуле:

 ,
где uk — показатель, характеризующий вред здоровью, 

связанный с  нарушением санитарного законода-
тельства по видам деятельности; 
αik — показатель, отражающий изменение часто-
ты заболеваемости и  смертности при  увеличении 
на  единицу частоты нарушения законодательства 
по k-й статье; 
gi — тяжесть i-го нарушения здоровья, измеряемая 
в  диапазоне от  0 до  1, где  α15  =  1,04; α16  =  1,052; 
α17 = 1,369; g = 5,05.
M определяется по формуле: 

 ,

где M  — показатель, характеризующий численность 
контингента, находящегося под воздействием опре-
деленного вида деятельности; 
V — показатель, количественно характеризующий 
объект надзора, учитывает общее число лиц, кото-
рым может быть причинен вред в результате нару-
шения санитарных требований; 
K (V)  — коэффициент приведения показателя V 
к безразмерному виду.
Результаты исследования. Анализ данных потреб

ления основных продуктов питания населением Челя-
бинской области, представленных территориальным 
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органом Федеральной службы государственной стати-
стики, свидетельствует о некотором изменении струк-
туры питания за  последние 7  лет (2014–2020  годы): 
в частности, на 11 % возросло потребление яиц (в РФ 
по сравнению с 2013 годом возросло на 31,9 %), овощей 
и бахчевых — на 12,1 % (в РФ увеличилось на 10,5 %) 
и масла растительного — на 9 % (по РФ увеличилось 
на 13,3 %). Наряду с этим отмечено снижение потреб
ления картофеля (на 8,6 %), фруктов (на 24,8 %), мяса 
и  мясопродуктов (на  3,1 %) (по  РФ также отмечено 
снижение среднего объема потребления данных про-
дуктов, за  исключением картофеля). При  проведении 
сравнительной оценки фактического потребления 
продуктов питания жителями Челябинской области 

с  рекомендуемыми нормами установлено, что  уро-
вень потребления ряда пищевых продуктов в регионе 
значительно снижен: картофеля  — на  51 %, фруктов 
и ягод — на 32 %, овощей и бахчевых — на 27 %, моло-
ка — на 25 %, масла растительного — на 24 %, яиц — 
на  21 %, хлебопродуктов  — на  17 %. В  то  же время 
потребление мяса и мясопродуктов, сахара и кондитер-
ских изделий выше рекомендуемых норм.

При сравнении объемов потребления основных 
продуктов питания на  душу населения в  2019  году 
по  Челябинской области и  Российской Федерации 
установлено, что  в  регионе потребление основных 
продуктов питания на  6–45 % ниже, чем  в  среднем 
по РФ (таблица 1).

Таблица 1

Потребление основных продуктов питания на душу населения в Челябинской области 

В кг/год

Вид продукции Рекомендуемые объемы 
потребления, кг/год/чел.

Средний объем потребления 
продуктов питания населением 

РФ в 2019 г., кг/год/чел.

+ рост / – снижение  
показателей за 7 лет, %

Хлебопродукты 96 116 –4,0

Мясо и мясопродукты 73 76 –3,7

Молоко и молочные продукты 325 234 –3,1

Рыба и рыбные продукты 22 – –21,1

Сахар и кондитерские изделия 24 39 –12,6

Овощи и бахчевые 140 108 +12,0

Картофель 90 90 –8,6

Фрукты, ягоды 100 62 –24,8

Яйца, шт. 260 285 +11,4

Масло растительное 12 14 +9,1

В настоящее время наибольшую опасность 
для  здоровья человека представляют загрязнители, 
не  свойственные продуктам питания, а  поступающие 
из окружающей среды. По результатам лабораторных 
исследований определен удельный вес нестандартных 

проб пищевых продуктов, не  соответствующих сани-
тарно-эпидемиологическим требованиям по  санитар-
но-химическим показателям, в  Челябинской области 
в динамике за 2014–2020 годы (рисунок 1).

Рисунок 1. Удельный вес проб продовольственного сырья и пищевых продуктов, не соответствующих санитарно- 
эпидемиологическим требованиям по санитарно-химическим показателям (2014–2020 годы), %
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Анализ данных о динамике удельного веса нестан-
дартных проб показывает постепенное увеличение 
числа проб с 2014 по 2019 год и постепенное снижение 
в 2020 году. При сравнении удельного веса проб, не со-
ответствующих санитарно-эпидемиологическим тре-
бованиям по микробиологическим показателям, по Че-
лябинской области и РФ в 2014–2020 годах выявлено, 
что в Челябинской области показатели выше, чем в РФ 
(разница составила от 3,7 до 13,3 %).

Из анализа показателей следует, что в Челябинской 
области наметилась тенденция к снижению удельного 
веса проб (в  динамике за  7  лет снизился в  1,5  раза), 
не  соответствующих санитарно-эпидемиологическим 
требованиям по  микробиологическим показателям: 
с  4,0 % в  2018  году до  3,5 % в  2020  году. Динамика 
снижения за 2018–2020 годы сформировалась за счет 
уменьшения доли нестандартных проб по таким груп-
пам продукции, как мясо и мясные продукты — с 7,8 
до 6,1 %; масложировая продукция — с 3,8 до 2,8 %; ку-
линарные изделия — с 4,0 до 2,7 %; продукция для дет-
ского питания — с 4,0 до 1,1 %.

По результатам проведенного исследования разра-
ботаны предложения по  дальнейшему совершенство-
ванию мониторинга качества пищевой продукции, 
внедрению новых методик проведения исследований 
приоритетных групп отечественных пищевых продук-
тов, а также внедрению систем менеджмента качества 
и  безопасности пищевой продукции, ведению дина-
мического анкетирования населения и формированию 
мотивации к здоровому образу жизни.

Авторами проведен анализ материалов социаль-
но-гигиенического мониторинга по  направлению 
«Гигиена питания» за  2018–2020  годы, а  именно дея-
тельности по  надзору за  качеством и  безопасностью 
продуктов и  по  надзору за  организацией питания на-
селения. По  первому разделу деятельности за  2018–
2020 годы всего проведено 62 583 проверки, в том числе 
по ст. 15 («Санитарно-эпидемиологические требования 
к пищевым продуктам, пищевым добавкам, продоволь-
ственному сырью, а также контактирующим с ними ма-
териалам и изделиям, технологиям их производства»), 
в том числе по статьям Федерального закона «О сани-
тарно-эпидемиологическом благополучии населения» 

от 30.03.1999 № 52-ФЗ — 61 654 проверки, число вы-
явленных нарушений санитарного законодательства 
составило 2466 (удельный вес 4,0 %); по ст. 16 («Сани-
тарно-эпидемиологические требования к  продукции, 
ввозимой на  территорию Российской Федерации») 
проведено 943  проверки, выявленные нарушения со-
ставили 52 %. По второму разделу деятельности (ст. 17 
«Санитарно-эпидемиологические требования к  орга-
низации питания населения») проведено 946 проверок, 
число нарушений составило 3434 (36,9 %).

При расчете частоты нарушений санитарного зако-
нодательства выявлено, что по статьям 15, 16, 17 пока-
затели следующие: P15 = 0,04; P16 = 0,052; P17 = 0,369. 
Наибольшая частота нарушений санитарного законо-
дательства выявлена по  ст.  17 Федерального закона 
№ 52-ФЗ. В отношении оценки относительного вреда 
здоровью населения Челябинской области по статьям 
15, 16, 17 рассчитано: α15 = 5,25; α16 = 5,31; α17 = 6,91; 
выявлено, что наибольший относительный вред здоро-
вью населения также отмечен по ст. 17 Федерального 
закона № 52-ФЗ.

Показатель, характеризующий численность кон-
тингента, находящегося под воздействием определен-
ного вида деятельности, рассчитан по  формуле и  со-
ставил: M = 1,59 × 2,4 × 10⁵ = 3,8 × 10–⁵. Для  этого мы 
выявили, что  показатель, количественно характери-
зующий объект надзора, учитывает общее число лиц, 
которым может быть причинен вред в результате нару-
шения санитарных требований и требований законода-
тельства в сфере защиты прав потребителей, составил 
46,1 % от  населения Челябинской области (3,44  млн 
человек) и  в  данном случае равен 1,59  млн человек, 
а коэффициент приведения показателя V к безразмер-
ному виду в нашем случае — 2,4 × 10⁵. Далее определи 
потенциальный риск причиненного вреда здоровью 
отдельных контингентов в результате нарушения сани-
тарного законодательства по статьям 15, 16, 17 по фор-
муле: R15 = 0,079 × 10–⁵; R16 = 1,05 × 10–⁵; R17 = 2,55 × 10–⁵. 
Суммарный потенциальный риск вреда здоровью насе-
ления, находящегося под воздействием определенного 
вида деятельности и нарушения санитарного законода-
тельства, равен R = 4,39 × 10–⁵, отнесен к средней степе-
ни риска (таблица 2).

Таблица 2

Классификация видов деятельности и хозяйствующих субъектов по потенциальному риску причинения вреда 
здоровью человека для организации плановых контрольно-надзорных мероприятий

Класс потенциальной опасности субъекта 
надзора и вида деятельности 

Характеристика потенциального риска 
причинения вреда здоровью

Риск причинения  
вреда здоровью

I класс опасности Чрезвычайно высокий Более 10–¹

II класс опасности Высокий 10–¹…10–³

III класс опасности Средний 10–³…10–⁵

IV класс опасности Низкий Менее 10–⁵
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В настоящее время совершенствование рискориен-
тированного санитарно-эпидемиологического надзора 
заключается в переносе акцентов с выездных проверок 
на дистанционный контроль, и использованная модель 
расчета потенциальных рисков позволит более эффек-
тивно ими управлять и  повысить качество социаль-
но-гигиенического мониторинга в сфере питания.

Выводы:
1. Отмечена тенденция к  снижению потребления 

большинства основных продуктов питания на  душу 
населения в Челябинской области по сравнению с ре-
комендуемыми объемами потребления и  средними 
объемами потребления продуктов питания населе
нием. Удельный вес проб пищевого сырья и продуктов 
питания (кг/год/чел.), не соответствующих гигиениче-
ским требованиям по  санитарно-химическим и  сани-
тарно-эпидемиологическим показателям, имеет тен-
денцию к снижению.

2. Удельный вес отклонений от гигиенических нор-
мативов продуктов питания составляет 4,0 % (в том чис-
ле импортных  — 5,2 %), удельный вес санитарно-ги-
гиенических нарушений требований к  организации 
питания — 36,9 %, поэтому необходимо совершенство-
вать методологическую базу планирования отбора проб 
и обеспечения проведения исследований продуктов пи-

тания в рамках мониторинга качества пищевой продук-
ции и доступа населения к наиболее ценным в пищевом 
отношении продуктам питания (мясо и мясопродукты, 
рыба и  рыбопродукты и  др.), что  позволит устранить 
существующий дефицит макро- и микронутриентов.

3. Примененная модель расчета потенциального 
риска причинения вреда здоровью от нарушения ста-
тей санитарного законодательства позволяет обеспе-
чить условия пропорциональности интенсивности 
контрольно-надзорной деятельности в  сфере гигие-
ны питания, причинения вреда здоровью, концентра-
цию усилий надзорных органов на объектах питания, 
представляющих наибольшую опасность для здоровья 
человека (населения, работающих, потребителей). По-
тенциальный риск вреда здоровью населения, находя-
щегося под  воздействием контрольно-надзорной дея-
тельности и нарушения санитарного законодательства, 
в Челябинской области 4,39 × 10–⁵ — средний риск здо-
ровью (10–³…10–⁵).

4. Внедрение рискориентированной модели кон-
трольно-надзорной деятельности и  информационно-
аналитической системы оценки и  управления риском 
для  здоровья будет способствовать повышению эф-
фективности социально-гигиенического мониторинга 
в области гигиены питания.
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Клиническая эффективность селективного ингибитора фосфодиэстеразы-4 
(рофлумиласта) у пациентов с хронической обструктивной болезнью легких 
и метаболическим синдромом
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Clinical efficacy of a selective phosphodiesterase-4 inhibitor (roflumilast) in patients 
with chronic obstructive pulmonary disease and metabolic syndrome

G. L. Ignatova, E. V. Blinova, M. S. Belsner 
South-Urals State Medical University, Chelyabinsk, Russia

Аннотация. В  статье приводятся данные об  оценке клинической эффективности длительного приме-
нения селективного ингибитора фосфодиэстеразы-4 (рофлумиласта) у пациентов с хронической об-
структивной болезнью легких в сочетании с метаболическим синдромом. В исследование были вклю-
чены 106 пациентов с ХОБЛ в комбинации с метаболическим синдромом. Основными параметрами 
для  оценки эффективности явились: частота и  длительность обострений, динамика выраженности 
продуктивного кашля, тяжести одышки по шкале mMRC, САТ тест, ОФВ1, уровни провоспалитель-
ных маркеров — С-реактивного белка, интерлейкина-6, лептина. Результаты и выводы: добавление ро-
флумиласта к стандартной бронхолитической терапии пациентов с бронхитическим фенотипом ХОБЛ 
в сочетании с метаболическим синдромом способствует снижению частоты и длительности обостре-
ний, оказывает положительное влияние на выраженность основных клинических симптомов, способ-
ствует снижению активности системного воспалительного ответа и улучшению прогноза для данной 
категории больных.

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких; метаболический синдром; рофлумиласт.
Abstract. The article provides data on the assessment of the clinical efficacy of long-term use of a selective in-

hibitor of phosphodiesterase-4 (roflumilast) in patients with chronic obstructive pulmonary disease in combi-
nation with metabolic syndrome. The study included 106 patients with COPD in combination with metabolic 
syndrome. The main parameters for assessing the effectiveness were: the frequency and duration of exacerba-
tions, the dynamics of the severity of productive cough, the severity of dyspnea on the mMRC scale, CAT test, 
FEV1, the levels of pro-inflammatory markers — C-reactive protein, interleukin-6, leptin. Results and conclu-
sions: the addition of roflumilast to the standard bronchodilator therapy of patients with bronchitic COPD phe-
notype in combination with metabolic syndrome helps to reduce the frequency and duration of exacerbations, 
has a positive effect on the severity of the main clinical symptoms, helps to reduce the activity of the systemic 
inflammatory response and improve the prognosis for this category of patients.

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease; metabolic syndrome; roflumilast. 

Хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ) остается глобальной мировой проблемой, так 
как относится к  числу заболеваний, широко распро-
страненных во  всем мире [1]. Обострения и  комор-
бидные состояния являются неотъемлемой частью 
болезни и вносят значительный вклад в клиническую 
картину и прогноз [2].

В ходе крупных многоцентровых исследований до-
казано, что  ХОБЛ ассоциирована с  высоким риском 
развития атеросклероза, гипертензии, сердечной не-
достаточности, рака легких, остеопороза, метаболи-
ческих нарушений, соответственно, с  более высоким 
риском смерти у данной категории пациентов [4–7].

Хроническое системное воспаление, являющееся 
патогенетической основой внелегочных проявлений 
ХОБЛ, определяет не только степень тяжести, скорость 
прогрессирования и клинические исходы заболевания, 
но  и  увеличивает вероятность развития нарушений 

обмена веществ. Метаболический синдром, включаю-
щий ожирение, нарушение углеводного обмена, арте-
риальную гипертензию и  дислипидемию, по  данным 
Y. S. Huang и соавторов, встречается у 20 % пациентов 
с ХОБЛ вне зависимости от стадии заболевания. Пред-
положено, что  высокий риск развития метаболиче-
ских нарушений связан с увеличением синтеза TNF-α, 
ИЛ-6, СРБ и фибриногена [8, 9]. В другом аналогич-
ном исследовании метаболический синдром (МС) был 
выявлен почти у половины больных ХОБЛ независимо 
от стадии заболевания [10].

Важной особенностью течения ХОБЛ является на-
личие обострений. Согласно GOLD, под обострением 
понимают «острое событие, характеризующееся ухуд-
шением респираторных симптомов, которое выходит 
за рамки обычных ежедневных колебаний и приводит 
к  изменению режима используемой терапии». В  на
стоящее время частота обострений рассматривается 
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как важный прогностический критерий и  включена 
в интегральную оценку тяжести ХОБЛ [2].

В связи с  этим постоянно предпринимаются по-
пытки выделения групп пациентов с высоким риском 
обострений. По результатам одного из известных ис-
следований ECLIPSE [15] было показано, что в группе 
пациентов, переносящих более двух обострений в год, 
значительно возрастает уровень воспалительных мар-
керов в мокроте и крови, увеличивается риск повтор-
ных обострений, снижается качество жизни [16, 17], 
быстрее происходит прогрессирование бронхиальной 
обструкции [16–18]. При  частых обострениях риск 
смерти в 4,3 раза выше, чем у пациентов без обостре-
ний [14].

Несмотря на  доказанную определяющую роль ак-
тивности воспаления как в стабильном течении ХОБЛ, 
так и  особенно при  обострениях заболевания, воз-
можности патогенетической противовоспалительной 
терапии ограничены. Ингаляционные глюкокортико-
стероиды (иГКС), обладающие универсальной про-
тивовоспалительной активностью, в настоящее время 
показаны при повторных обострениях ХОБЛ на фоне 
двойной бронходилатационной терапии, при наличии 
в  анамнезе бронхиальной астмы или  повышенном 
содержании эозинофилов крови и/или  мокроты вне 
обострения [22, 23]. Вместе с тем следует учитывать, 
что  у  пациентов с  ХОБЛ, с  одной стороны, нередко 
имеет место стероидная резистентность [21], а с дру-
гой, при использовании иГКС возрастает риск развития 
пневмонии, остеопороза и переломов, сахарного диа-
бета, катаракты и глаукомы, орофарингеального канди-
доза и туберкулеза [4, 24–27].

В каскаде воспалительных реакций, развивающих-
ся при ХОБЛ, можно выделить ключевые звенья этого 
сложного процесса. Одним из таких звеньев является 
фосфодиэстераза 4-го типа (ФДЭ-4). Этот энзим регу-
лирует метаболизм циклического аденозинмонофос-
фата (цАМФ) во всех провоспалительных и иммунных 
клетках, катализируя переход цАМФ в его неактивную 
форму АМФ [27, 28]. Высокое содержание ФДЭ-4 
в  провоспалительных и  структурных клетках делает 
этот фермент одной из привлекательных целей для воз-
действия на хроническое воспаление при ХОБЛ [29]. 
Единственным представителем класса ингибиторов 
фосфодиэстеразы-4 в  настоящее время является пре-
парат рофлумиласт. В  рандомизированных плаце-
бо-контролируемых исследованиях было показано, 
что  применение рофлумиласта способствует сниже-
нию частоты обострений у больных тяжелой или край-
не тяжелой ХОБЛ [27, 30]. Тем не менее остается не-
достаточно изученным влияние препарата на маркеры 
воспаления.

Целью настоящего исследования явилась проспек-
тивная оценка эффективности и  безопасности дли-
тельного применения селективного ингибитора ФДЭ-4 
(рофлумиласта) у пациентов с ХОБЛ в сочетании с ме-
таболическим синдромом.

Материалы и методы. В исследование было вклю-
чено 106 пациентов (4 женщины и 102 мужчины), на-

ходящихся под  наблюдением в  городском пульмоно-
логическом центре г.  Челябинска в  2015–2018  годах. 
Диагноз ХОБЛ устанавливался на основании критериев 
постановки диагноза GOLD, 2011 [31]. Диагноз «ме-
таболический синдром» (артериальная гипертензия, 
ожирение, сахарный диабет или нарушенная толерант-
ность к  глюкозе, дислипидемия) установлен согласно 
классификации ВНОК (2010). Всем пациентам прове-
дены клинические, инструментальные, лабораторные 
исследования: пульсоксиметрия, спирография с помо-
щью аппарата MicroLab (Micro Medical Ltd., Велико-
британия), бодиплетизмография на  аппарате Master 
Screen Body (Erich Jaeger, Германия), тест с 6-минут-
ной ходьбой (6-МТ) для оценки толерантности к физи-
ческим нагрузкам. Индекс массы тела (ИМТ) рассчи-
тывался по  стандартной формуле: ИМТ  =  масса тела 
в килограммах / (рост в метрах)² и измерялся в кг/м². 
Степень выраженности одышки определяли при  по-
мощи модифицированного опросника Британского 
медицинского совета [Modified British Medical Council 
(mMRC)] в  баллах от  0 до  4; степень влияния ХОБЛ 
на качество жизни изучалось при помощи комплексной 
оценки симптомов САТ теста (COPD Assessment Test). 
Проводился анализ частоты и  длительности обостре-
ний, в том числе и тех, которые требовали госпитали-
зации. У всех наблюдаемых пациентов исследовали со-
стояние углеводного обмена (глюкоза крови натощак, 
гликированный гемоглобин), липидного профиля [со-
держание общего холестерина (ОХС), липопротеидов 
низкой (ЛПНП) и высокой (ЛПВП) плотности, тригли-
церидов (ТГ)]. С-реактивный белок (СРБ) оценивал-
ся с  использованием качественной и  количественной 
методики. Качественно СРБ определяли по  методике 
латекс-теста; в случае положительного результата ис-
следовали количественное содержание СРБ в  плазме 
крови. Уровень провоспалительного цитокина ин-
терлейкина-6 (ИЛ-6) и  основной показатель профиля 
адипоцитокинов  — лептин определяли с  помощью 
иммуноферментного анализа (ИФА). Лабораторно-ин-
струментальное исследование проводилось исходно 
(до  начала терапии рофлумиластом), через 12  меся-
цев и 24 месяца терапии. Толерантность к физической 
нагрузке оценивалась при  помощи теста с  6-минут-
ной ходьбой, проводимого по  стандартной методике. 
При проведении 6-минутной шаговой пробы пациенту 
ставилась задача пройти как можно бо́льшую дистан-
цию за 6 минут по измеренному и размеченному через 
1 метр коридору в своем собственном темпе, после чего 
регистрировалось пройденное расстояние. Перед нача-
лом и в конце теста определялись степень выраженно-
сти одышки по шкале mMRC, пульс и сатурация кис-
лорода при помощи пульсоксиметра. Оценка качества 
жизни (КЖ) проводилась при помощи универсального 
опросника САТ и  русскоязычной версии опросника 
госпиталя Святого Георгия (SGRQ). С  целью изуче-
ния клинической эффективности и  прогностического 
влияния были использованы мультипараметрические 
индексы BODE, ADO и DOSE, а также индекс комор-
бидности Charlson.
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Статистический анализ проводился с  помощью 
программы Statistica 10.0. Рассчитывался доверитель-
ный интервал для разности средних. При анализе свя-
зей внутри групп использовался линейный парный ко-
эффициент корреляции Пирсона. 

Результаты исследования. Исходная характери-
стика 106  пациентов, включенных в  исследование, 
представлена в таблице 1. По демографическим пока-
зателям, интенсивности курения, тяжести и  длитель-
ности ХОБЛ сравниваемые группы были сопоставимы.

Таблица 1

Структура групп пациентов с ХОБЛ и МС

Стадия ХОБЛ
1-я группа 2-я группа

Число пациентов, n Возраст, годы Число пациентов, n Возраст, годы

Мужчины/женщины, n 57/2 64,76 ± 5,69 45/2 64,59 ± 3,90

GOLD III, n 22 62,55 ± 5,59 24 65,67 ± 6,22

GOLD IV, n 37 63,81 ± 9,27 23 63,38 ± 7,12

Стаж ХОБЛ, лет 8,93 ± 3,28 7,94 ± 3,02

Индекс курения, пачка/лет 44,60 ± 9,73 46,90 ± 11,17

В структуре компонентов метаболического син-
дрома лидирующее положение занимают ожирение — 
100 %, нарушение углеводного обмена (у 98,1 %), пред-
ставленное как сахарным диабетом 2-го типа (у 59,6 % 
пациентов), так и нарушенной толерантностью к глю-
козе (у 40,4 %). Среди значимых коморбидных заболе-
ваний: ишемическая болезнь сердца (ИБС) — у 89,6 % 
и гипертоническая болезнь — у 88,7 % пациентов. 

Как известно, сочетание симптомов ХОБЛ и метабо-

лического синдрома сопровождается более тяжелыми 
клиническими проявлениями по сравнению с изолиро-
ванным течением заболеваний. Клинико-функциональ-
ная характеристика групп пациентов (таблица  2) на-
глядно демонстрирует не только выраженность таких 
проявлений, как одышка и продукция мокроты, высо-
кую частоту обострений, но и подтверждает это функ-
циональными тестами. 

Таблица 2

Клинико-функциональная характеристика групп пациентов

Показатели 

1-я группа, 
n = 59

2-я группа, 
n = 47

Среднее (ДИ 95 %) Среднее (ДИ 95 %)

Одышка (mMRC) 2,56 (1,93; 3,20) 2,42 (1,79; 3,06)

Продуктивный кашель, балл 2,25 (1,75; 2,75) 2,33 (1,83; 2,84)

Частота обострений, год 3,27 (2,65; 3,94) 3,35 (2,72; 3,89)

ИМТ, кг/м² 31,10 (29,17; 33,04) 32,60 (30,65; 34,54)

ОФВ1, % 38,80 (33,14; 44,46) 38,40 (32,83; 43,97)

САТ тест, балл 22,90 (19,42; 26,39) 22,40 (18,75; 26,06)

6-МТ, м 249,80 (193,50; 306,10) 251,60 (193,80; 309,40)

Все больные получали «двойную» терапию, вклю-
чавшую длительно действующие антихолинергические 
препараты (ДДАХ) в сочетании с длительно действую
щими β2-агонистами (ДДБА), которая не  менялась 
в течение всего периода наблюдения. Пациентам пер-

вой группы дополнительно был назначен рофлумиласт 
в дозе 500 мкг 1 раз в сутки перорально. 

Одним из  основных параметров оценки влияния 
дополнительного применения рофлумиласта явля-
лась частота и  длительность обострений ХОБЛ. Ко-
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личество обострений, зарегистрированных в  течение 
как первого, так и второго года наблюдения, в группе 
получавших рофлумиласт было достоверно меньше, 
чем в группе сравнения. Кроме того, между группами 
были обнаружены различия по средней продолжитель-
ности обострения, достоверные при продолжительном 
приеме препарата (24  месяца) (таблица  3). Установ-
ленное модифицирующее влияние ингибитора ФДЭ-4 

на  частоту обострений ХОБЛ согласуется с  данными 
других авторов, в  том числе с  результатами крупно-
го рандомизированного плацебо-контролируемого 
исследования REACT, включавшего 1935 пациентов 
из 21 страны. В данном исследовании у больных ХОБЛ 
с  частыми обострениями добавление рофлумиласта 
позволило снизить риск госпитализаций по  причине 
обострений на 24 % [30].

Таблица 3

Динамика клинико-функциональных показателей в процессе терапии

Показатель 

Исходно 12 месяцев 24 месяца 

1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа

Среднее (ДИ 95 %) Среднее (ДИ 95 %) Среднее (ДИ 95 %)

Одышка, mMRC 2,56
(1,96; 3,16)

2,42
(1,92; 2,92)

2,23
(1,81; 2,65)

2,47
(2,03; 2,91)

2,15
(1,79; 2,51)

2,49
(2,11; 2,87)

Продуктивный 
кашель, балл

2,35
(1,91; 2,79)

2,33
(1,90; 2,76)

2,27
(1,76; 2,78)

2,41
(1,78; 2,84)

2,03
(1,84; 2,22) *

2,74
(2,52; 2,96) *

Частота  
обострений, год

3,27
(2,43; 4,11)

3,35
(2,44; 4,26)

2,19
(1,53; 2,85) *

3,37
(2,50; 4,24)

1,34
(0,63; 2,05) *

3,39
(2,74; 4,04)

Длительность  
обострений, дни

11,54
(8,22; 14,86)

11,63
(8,32; 14,94)

10,87
(8,13; 13,60)

12,15
(9,53; 14,77)

9,86
(7,42; 12,29) *

12,40
(10,04; 14,76)

ИМТ, кг/м² 31,10
(28,10; 34,10) 

32,60
(29,10; 36,20)

30,45
(27,00; 33,90)

32,40
(29,10; 35,70)

28,59
(25,40; 31,80) *

32,60
(29,20; 35,99)

ОФВ1, % 38,80
(33,80; 43,76)

38,40
(33,40; 43,40)

39,70
(35,90; 43,50)

36,20
(31,60; 40,80)

42,69
(38,20; 47,20) *

35,11
(30,70; 39,60)

САТ тест, балл 24,90
(21,20; 28,60)

23,40
(20,20; 26,60)

22,54
(19,80; 25,30)

24,08
(21,00; 27,20)

19,87
(17,30; 22,50) *

25,20
(21,50; 28,95)

6-МТ, м 249,80
(193,40; 306,20)

251,60
(194,40; 308,80)

255,10
(199,30; 310,90)

248,30
(191,70; 304,90)

276,80
(218,00; 335,60) *

240,10
(184,70; 295,50)

Примечание: * — p < 0,05.

У пациентов с ХОБЛ в сочетании с метаболическим 
синдромом на фоне приема рофлумиласта отмечалась 
положительная динамика субъективной оценки выра-
женности клинических симптомов — одышки и про-
дуктивного кашля, однако достоверное различие было 
показано только для продуктивного кашля при продол-
жительном приеме препарата. 

Годовое снижение ОФВ1 является одним из основ-
ных показателей прогрессирования ХОБЛ и,  по  дан-
ным литературы, составляет в среднем 33–69 мл [32]. 
У  включенных в  настоящее исследование пациентов 
регистрировался исходно низкий уровень ОФВ1 (ме-
нее 40 % от должного). В группе сравнения отмечена 
тенденция к  более быстрому темпу снижения ОФВ. 
Несмотря на то, что рофлумиласт не относится к груп-
пе бронходилатирующих препаратов, его влияние 
на  функцию легких носит опосредованный характер 
и реализуется через подавление воспалительного про-
цесса. Добавление рофлумиласта способствовало до-

стоверному улучшению функциональных показателей 
при применении препарата в течение двух лет. 

При анализе данных пациентов было выявлено до-
стоверное уменьшение показателя САТ теста в  тече-
ние второго года приема ингибитора ФДЭ-4, тогда как 
в  течение первого года приема отмечалась тенденция 
к уменьшению выраженности клинических симптомов.

Основной механизм действия рофлумиласта со-
стоит в подавлении воспаления в дыхательных путях, 
а  также системного воспалительного ответа и  пред-
ставляется очень важным в лечении больных с часты-
ми обострениями ХОБЛ. В  таблице  4 представлена 
динамика изменений провоспалительных медиаторов. 
У  пациентов с  ХОБЛ в  сочетании с  метаболическим 
синдромом на фоне продолжительной терапии рофлу-
миластом (24 месяца) отмечается достоверное сниже-
ние уровней таких провоспалительных медиаторов, 
как СРБ, ИЛ-6 и лептин.
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Таблица 4 

Динамика провоспалительных медиаторов на фоне лечения рофлумиластом

Показатель Исходно 24 месяца p

СРБ, мг 10,11 ± 5,49 6,49 ± 3,42 * p1–2 < 0,05

ИЛ-6, пг/мл 16,56 ± 7,01 11,29 ± 4,24 * p1–2 < 0,05

Лептин, нг/мл 29,56 ± 21,30 20,44 ± 15,32 * p1–2 < 0,05

Результаты проведенного исследования свидетель-
ствуют о положительном влиянии ингибитора ФДЭ-4 
на фоне двойной бронходилатационной терапии у па-
циентов с  сочетанием ХОБЛ и  метаболического син-
дрома. Добавление рофлумиласта в  схему лечения 
привело к  достоверному снижению количества обо-
стрений, уменьшению выраженности клинических 
симптомов, улучшению функциональных показателей, 
а  также снижению активности системного воспали-
тельного ответа.

Значимым компонентом качественного (успешно-
го) ведения пациента является оценка прогноза забо-

левания. Для этого используются прогностические ин-
дексы BODE, DOSE или ADO. Данные индексы были 
рассчитаны до начала терапии рофлумиластом и через 
два года лечения. 

В группе пациентов, дополнительно применяющих 
ингибитор ФДЭ-4, имеет место статистически значи-
мое снижение индексов BODE и DOSE, а  также тен-
денция к  уменьшению индекса ADO. В  группе срав-
нения отмечается тенденция к возрастанию всех трех 
индексов, что  говорит о  неблагоприятном прогнозе 
для  пациентов с  ХОБЛ в  комбинации с  метаболиче-
ским синдромом (таблица 5).

Таблица 5

Динамика показателей оценочных индексов

Индекс 
Исходно 24 месяца 

1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа

BODE 5,46 (5,14; 5,85) 5,48 (5,16; 5,87) 3,49 (3,16; 3,88) * 6,03 (5,66; 6,42)

DOSE 4,56 (4,22; 5,11) 4,59 (4,24; 5,13) 3,47 (3,12; 4,03) * 4,68 (4,20; 5,30)

ADO 5,18 (4,84; 5,60) 5,20 (4,75; 5,64) 4,34 (3,97; 4,80) 5,78 (5,23; 6,05)

Примечание: * — p < 0,05.

Обсуждение. Основными прогностически значи-
мыми целями лечения пациентов с  ХОБЛ являются 
воздействие на  симптомы заболевания и  снижение 
частоты и  тяжести обострений. К  числу основных 
факторов риска развития частых обострений ХОБЛ, 
наряду с возрастом, тяжестью бронхиальной обструк-
ции, историей предыдущих обострений, относятся 
выраженность воспаления и  в  дыхательных путях, 
и системного, хроническая гиперсекреция и коморбид-
ность [33].

Продуктивный кашель с  выделением мокроты 
в наибольшей степени связан с риском повторных обо-
стрений ХОБЛ [34]. В исследовании P. R. Burgel и со-
авторов было показано, что  отношение рисков (ОР) 
развития обострения возрастало в 3,7 раза у пациентов 
с  хроническим кашлем, сопровождающимся выделе-
нием мокроты. Кроме того, была установлена тесная 
связь между хронической гиперсекрецией и  нали
чием двух обострений и более в предшествующий год 

(ОР = 1,54) [34]. Согласно результатам ряда крупных 
исследований, гиперсекреция мокроты является не-
зависимой переменной, влияющей на  прогноз общей 
смертности от ХОБЛ [35, 36]. Данные последних лет 
указывают на  низкую выживаемость среди больных 
с хроническим продуктивным кашлем, наличие связи 
между гиперсекрецией мокроты и  повышенным ри-
ском смерти от легочной инфекции [36].

Отмечено, что больные с  сочетанием ХОБЛ и ме-
таболического синдрома чаще предъявляют жалобы 
на  выраженную прогрессирующую одышку, кашель 
с  обильным отхождением мокроты, чем  пациенты 
с  изолированным течением ХОБЛ [37]. Включенные 
в  исследование пациенты с  ХОБЛ в  сочетании с  ме-
таболическим синдромом отмечали тяжелую одышку 
и  выраженный продуктивный кашель в  качестве ос-
новных жалоб. Клиническая характеристика пациен-
тов подтверждает взаимосвязь выраженности одышки 
и гиперсекреции мокроты с высокой частотой обостре-
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ний ХОБЛ. Особенности клинического течения ХОБЛ 
на фоне метаболического синдрома побудили пересмо-
треть стандартную терапию для данной категории, рас-
смотреть возможности применения нового терапевти-
ческого подхода.

Рофлумиласт является первым представителем 
принципиально нового класса препаратов с  наиболь-
шей эффективностью у  пациентов с  бронхитическим 
фенотипом ХОБЛ и  частыми обострениями [38]. Ос-
новной механизм действия препарата состоит в  по-
давлении и  локального (в  дыхательных путях), и  си-
стемного воспаления, что  является крайне важным 
в лечении больных с частыми обострениями. 

На фоне терапии рофлумиластом пациенты отмеча-
ли уменьшение выраженности одышки. Однако наибо-
лее значимым было уменьшение продукции мокроты, 
особенно при  длительном (24  месяца) приеме препа-
рата. Положительная клиническая динамка явилась от-
ражением значительного снижения частоты и длитель-
ности обострений ХОБЛ (в  2,4  раза на  фоне приема 
рофлумиласта). 

Сочетание ХОБЛ и  абдоминального ожирения 
как основного компонента метаболического синдро-
ма отмечалось у  всех пациентов, включенных в  дан-
ное исследование. Абдоминальное ожирение яв
ляется самостоятельным и  независимым фактором, 
ассоциированным с  ухудшением легочной функции 
и усугублением имеющихся дыхательных расстройств. 
Отложения жировой ткани в области передней брюш-
ной стенки и  вокруг внутренних органов препятст
вуют движению диафрагмы, ограничивают движение 
легких на  вдохе и  в  сочетании с  закрытием перифе-
рических участков легкого способствуют развитию 
вентиляционно-перфузионных нарушений и  арте
риальной гипоксемии. Увеличение ИМТ коррелирует 
со  снижением форсированной жизненной емкости 
легких (ФЖЕЛ), функциональной остаточной емкости 
(ФОЕ), резервного объема выдоха (РО выд.) и ОФВ1 
[39]. При  добавлении рофлумиласта к  проводимой 
бронхолитической терапии отмечено достоверное сни-
жение ИМТ по сравнению с исходным (31,30 против 
28,59; p < 0,05), а  также улучшение вентиляционных 
показателей, в первую очередь ОФВ1 (38,80 % против 
42,69 %; p < 0,05), что позитивно отразилось на клини-
ческом течении ХОБЛ.

В настоящее время хроническое латентное си-

стемное воспаление считается одним из  ключевых 
звеньев патогенеза ожирения и  основной причиной 
встречаемости и  распространенности тяжелых форм 
ХОБЛ с избыточной массой тела [40]. Необходимо так-
же отметить, что  жировая ткань является огромным 
эндокринным органом, источником диабетогенных 
и  атерогенных биологически активных веществ, та-
ких как лептин, адипонектин, резистин. Установлено, 
что  лептин стимулирует высвобождение провоспали-
тельных цитокинов из  макрофагов, способствуя воз-
никновению и поддержанию воспаления [41].

Системный противовоспалительный эффект рофлу-
миласта можно оценить по динамике уровня таких мар-
керов, как СРБ, ИЛ-6 и лептин. На фоне длительного 
применения данного препарата наблюдается не только 
достоверное снижение этих показателей, но и повыше-
ние толерантности к физическим нагрузкам по резуль-
татам теста с 6-минутной ходьбой на фоне уменьшения 
выраженности клинических симптомов. 

Таким образом, добавление ингибитора ФДЭ-4 (ро-
флумиласта) к  бронхолитической терапии позволяет 
достичь комплексного воздействия на  самые разные 
патогенетические переменные у такой сложной для ве-
дения категории пациентов, как больные с сочетанием 
ХОБЛ и метаболического синдрома.

Выводы:
1. Включение рофлумиласта в  стандартную схему 

лечения больных с бронхитическим фенотипом ХОБЛ 
в  сочетании с  метаболическим синдромом способст
вует снижению активности системного воспали-
тельного ответа, достоверному сокращению частоты 
и  длительности обострений, положительной динами-
ке выраженности основных клинических симптомов, 
уменьшению влияния их на  состояние здоровья па
циентов. 

2. Патогенетическую терапию с  использованием 
ингибитора ФДЭ-4 целесообразно включать в  схе-
мы лечения пациентов с  бронхитическим фенотипом 
ХОБЛ и  метаболическим синдромом для  замедления 
темпов прогрессирования заболеваний, улучшения ка-
чества жизни.

3. Использование прогностических индексов 
(BODE, DOSE, ADO) способствует правильной оцен-
ке эффективности лекарственных назначений на всех 
этапах ведения пациентов с ХОБЛ в сочетании с мета-
болическим синдромом.
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Аннотация. В статье представлены особенности перехода на дистанционное обучение из-за введения 
карантинных мер в связи с распространением COVID-19, рассмотрены преимущества и недостатки 
дистанционного обучения, дана оценка динамики показателей успеваемости обучающихся медицин-
ского университета. Выявлено, что  при  организации дистанционной формы обучения есть пробле-
мы технического характера: перебои в работе онлайн-платформ, отсутствие должного программного 
обеспечения у обучающихся и преподавателей, а также отсутствие непосредственного контакта меж-
ду обучающимися и преподавателем. Среди преимуществ — экономия времени и денежных средств 
на переезды, комфортность обучения в привычной домашней обстановке, снижение уровня стресса, 
возможность выбора оптимального темпа освоения материала, возможность планирования распорядка 
дня, изменение режима общения с преподавателем в учебное и внеучебное время. 

Ключевые слова: информационные технологии; дистанционное образование; образовательные плат-
формы; качественная и количественная успеваемость; кафедра патологической физиологии.

Abstract. The article presents the features of the transition to distance learning due to the introduction of quar-
antine measures in connection with the spread of COVID-19, considers the advantages and disadvantages 
of distance learning, assesses the dynamics of the performance indicators of students of a medical university. 
It was revealed that when organizing distance learning there are technical problems: interruptions in the work 
of online platforms, lack of proper software for students and teachers, as well as the lack of direct contact 
between students and teachers. Among the advantages are saving time and money for moving, comfortable 
learning in a familiar home environment, reducing stress levels, the ability to choose the optimal pace of mas-
tering the material, the ability to plan the daily routine, changing the mode of communication with the teacher 
during school and extracurricular time.

Keywords: information technology; distance education; educational platforms; qualitative and quantitative per-
formance; Department of Pathological Physiology.

Введение. Распространение новой коронавирус-
ной инфекции существенно повлияло на многие сферы 
жизни общества, в том числе на систему образования. 
Весной 2020 года в условиях угрозы распространения 
COVID-19 большинство вузов, техникумов, колледжей 
по рекомендации Министерства науки и высшего обра-
зования РФ и Министерства просвещения РФ приняли 
решение о  переходе на  дистанционное обучение. Эта 
ситуация поставила перед системой образования в це-
лом и системой высшего образования в частности зада-
чу организации непрерывного обучения обучающихся, 
которое имело бы такую же высокую эффективность об-
разовательного процесса, как и при офлайн-обучении.

Южно-Уральский государственный медицинский 
университет, как и  все вузы России, перешел полно-
стью в весеннем семестре 2020 года на дистанционный 
режим работы. Образовательная система вуза тогда 
должна была принять непростые решения и в экстрен-
ном порядке осуществить перевод своей деятельности 
в онлайн-формат, с применением цифровых образова-
тельных технологий, предлагаемых IT-компаниями.

Описывая сегодня ситуацию последних двух лет 
в образовании, S. Krishnamurthy отмечает, что «никог-
да в истории целые студенческие сообщества не были 
внезапно перемещены от очного к дистанционному об-
учению с помощью цифровых технологий» [4].

Целью данной работы является изучение динамики 
показателей успеваемости обучающихся до  перехода 
и после перехода на дистанционную форму обучения, 
а  также возможностей и  недостатков данной формы 
обучения. 

Объект исследования: успеваемость обучающих-
ся медицинского университета.

Задачи исследования: 
1. Оценить организацию непрерывного обучения 

с  использованием дистанционных образовательных 
технологий обучающихся на  кафедре патологической 
физиологии.

2. Изучить динамику показателей успеваемости об-
учающихся за 2018–2021 годы.

Вынужденный экстренный переход обучения 
в  ЮУГМУ в  середине семестра 2020  года в  дистан-
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ционный формат в  условиях пандемии отличается 
от  спланированного онлайн-обучения. Поэтому он 
явился определенным стрессом для  всех участников 
образовательного процесса: административно-управ-
ленческого персонала вуза, преподавателей, обучаю-
щихся, клинических ординаторов и  их социального 
окружения. У  некоторых обучающихся и  преподава-
телей это вызвало тревожность, растерянность, беспо-
койство за  свое образование и  прохождение будущей 
промежуточной, итоговой аттестации, аккредитации. 
Среди преподавателей и обучающихся были и те, кто 
положительно отнесся к  возможности попробовать 
что-то новое и необычное. 

С введением карантинных мер профессиональная 
жизнь преподавателя усложнилась решением задач, 
связанных с организацией учебного процесса в непри-
вычном дистанционном формате, овладением новыми 
образовательными платформами и  интернет-ресурса-
ми, получением и  усовершенствованием навыков ра-
боты с  мобильными приложениями и  современными 
гаджетами, а  также с  обеспечением передачи знаний 
обучающимся и получением обратной связи от них.

В течение очень короткого времени сотрудники 
учебно-методического управления, отдела образова-
тельных программ совместно с управлением информа-
ционных технологий разработали программу приме-
нения информационных и компьютерных технологий, 
технических средств обучения, используемых препо-
давателями, для реализации учебного процесса на всех 
уровнях: вузовском и послевузовском.

Преподаватели кафедры патологической физиоло-
гии ЮУГМУ в течение первого года в условиях панде-
мии повышали свой уровень владения дистанционны-
ми технологиями, пользовались сервисами видеосвязи 
для участия в видеоконференциях по текстовым и ви-
деоинструкциям, разработанным управлением инфор-
мационных технологий.

В университете была разработана электронная ин-
формационно-образовательная среда, работа в которой 
проводится и  в  настоящее время. Доступ к  ресурсам 
данной среды (логин и пароль) есть у каждого обучаю-
щегося и преподавателя. На этой платформе размеще-
ны учебно-методические материалы, учебные планы 
всех специальностей и направлений подготовки, элек-
тронный журнал успеваемости и посещаемости.

В вузе функционирует образовательный портал 
ЮУГМУ, на который по индивидуальному логину и па-
ролю может войти каждый обучающийся по програм-
мам высшего образования, программам ординатуры 
и  дополнительного профессионального образования 
и  преподаватели. Здесь размещены текстовые доку-
менты лекционных занятий, вопросы для  подготовки 
к  практическим и  лабораторным занятиям, тестовые 
задания, ситуационные задачи. Планы лекционных 
занятий и  практических занятий, список основной 
и  дополнительной литературы для  самостоятельного 
поиска информации и освоения материала размещены 
на странице каждой кафедры официального сайта вуза.

Самой распространенной формой общения, оцен-
ки знаний обучающихся в  течение весеннего семе-

стра 2019/20  учебного года стала рассылка решений 
письменных заданий на  электронную почту или  дру-
гие мессенджеры преподавателю (WhatsApp, Viber, 
Facebook Messenger, Skype). 

Необходимо отметить, что с переходом на удален-
ный режим работы преподаватели увеличили свое ра-
бочее время, что  связано с  обработкой электронных 
писем обучающихся, сообщений в  мессенджерах мо-
бильных телефонов, проверкой и отправкой результа-
тов оценки тестов и ситуационных задач, заполнением 
отчетной документации по результатам успеваемости 
и посещаемости в бумажном и электронном журналах, 
обменом опытом с коллегами, участием в дистанцион-
ных заседаниях кафедры.

С течением времени, к  началу 2020/21  учебного 
года, преподавателями были подготовлены аудиолек-
ции и презентации, которые стали доступны в записи 
на  вузовском образовательном портале. На  учебных 
потоках с  количеством студентов менее 50  человек 
(фармацевтический и  медико-профилактический фа-
культеты) лекционные занятия администрацией вуза 
решено было проводить очно, аудиторно.

В случае временного перевода отдельных учебных 
групп на дистанционную форму обучения по приказу 
ректора проведение практических занятий происходи-
ло в режиме реального времени в формате видеокон-
ференций, чаще с использованием платформы Zoom.

В начале 2021/22  учебного года обучающиеся 
по программам высшего образования 1–6-х курсов вы-
нуждены были в условиях распространения новой ко-
ронавирусной инфекции проходить обучение в течение 
двух недель дистанционно. Кроме этого, администра-
ция вуза приняла решение о продлении дистанционно-
го обучения для обучающихся 1–2-х курсов еще на две 
недели.

В ходе анонимного опроса, проводимого в этот пе-
риод на образовательном портале администрацией вуза, 
обучающиеся высоко оценили навыки преподавателей 
в  применении информационных технологий. Самыми 
востребованными ресурсами для дистанционной рабо-
ты стали программы, позволяющие осуществлять двух-
стороннюю видеосвязь с возможностью демонстрации 
учебного материала (презентации, тесты, задачи). Это 
в первую очередь Zооm, виртуальная обучающая сре-
да — Moodle, платформа Microsoft Teams, Discord.

Однако при организации дистанционного обучения 
возникали трудности, проблемы у обучающихся и пре-
подавателей. Это были прежде всего проблемы техни-
ческого характера (низкая скорость Интернета, неста-
бильность связи), отсутствие необходимых устройств 
для  связи (наушников, микрофонов, камер хорошего 
разрешения), траты на электроэнергию и оплату повы-
шенного тарифа за выход в Интернет [1]. Реже возника-
ли проблемы с отсутствием необходимых технических 
навыков и умений у обучающихся в организации обу-
чения в дистанционном формате. Это свидетельствует 
о  том, что  нынешнее поколение уже уверенно чувст
вует себя в цифровой среде и не испытывает проблем 
с «техническим обустройством» своего обучения. Этим 
они существенно превосходят своих преподавателей, 
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для которых необходимость срочного освоения новых 
программ и ресурсов, а также техническая составляю
щая работы в  цифровой среде являются серьезной 
проблемой. Кроме того, дистанционное обучение об-
учающихся и  работа преподавателей доставляют не
удобство членам семьи, которые тоже были вынуждены 
осуществлять свою социальную активность из дома [3].

Спустя практически два года работы вуза в  сме-
шанном формате (проведение дистанционного и  он-
лайн-обучения) можно обозначить положительные 
и отрицательные стороны учебного процесса.

Основным положительным моментом является от-
сутствие необходимости тратить время и  денежные 
средства на дорогу к месту расположения учебных кор-
пусов, клинических баз и обратно. Во-вторых, выполня-
ются санитарно-эпидемиологические требования Рос
потребнадзора. Кроме этого, появляется возможность 
обучения в комфортной домашней среде и возможность 
применения новых ресурсов и  технологий, новых на-
выков. У  обучающихся есть возможность прослушать 
аудиолекцию несколько раз, с разной скоростью и в удоб-
ное для них время, хотя время, затраченное на неодно-
кратное прослушивание лекции, увеличивается.

Необходимо отметить и отрицательные стороны ра-
боты/обучения в  дистанционном формате. На  первом 
месте социальные факторы: отсутствие личного обще-
ния обучающихся и непосредственного общения с пре-
подавателем, низкая личная мотивация обучающегося, 
самоорганизация, самодисциплина; со стороны препо-
давателя отсутствует постоянный контроль над обучаю-
щимися. Эти проблемы требуют отдельного внимания, 
так как личное социальное взаимодействие является 
важной и значимой частью не только обучения, но и по-
вседневной жизни человека. Его нельзя игнорировать 
и пытаться заменить другими каналами коммуникации 
[2]. Многие обучающиеся и  преподаватели отмечают 
и тот факт, что онлайн-обучение существенно снижает 
физическую активность, остроту зрения, что негативно 
отражается на здоровье человека в целом. 

Кроме этого, дистанционный формат обучения в ве-
сеннем семестре 2020  года не позволил организовать 
проведение запланированных рабочими программами 
лабораторных работ, учебных экспериментов, направ-
ленных на отработку практических навыков у обучаю
щихся младших курсов, и  у  обучающихся старших 
курсов — проводить осмотр и обследование пациента, 
осуществлять сбор анамнеза, ставить диагноз и назна-
чать лечение.

Особенностью медицинского образования является 
то, что  большинство формируемых профессиональ-
ных компетенций будущего врача неразрывно связано 
с формами обучения. Сегодня выпускники должны вла-
деть новыми навыками: оказание экстренной помощи, 
интубация, искусственная вентиляция легких, новые 
методы диагностики и лечения пациентов в условиях 
повышенной опасности, требующей слаженной ко-
мандной работы и знания новых алгоритмов действий.

Некоторые обучающиеся старших курсов весной 
2020 года получали практические навыки на базе кли-
ник города только в  рамках волонтерской или  трудо-

вой деятельности. Большинство же старшекурсников 
были лишены получения практических навыков из-за 
перепрофилирования больниц, на базе которых распо-
ложены клинические базы университета. Но в 2020/21 
и  2021/22 учебном году практическая подготовка 
проводилась в  медицинских организациях, так как, 
по мнению руководства вуза, подготовка врача не мо-
жет проводиться только удаленно.

Утверждение и  внедрение федерального государ-
ственного образовательного стандарта высшего обра-
зования обостряет проблему практической подготовки 
будущего врача. Очевидно, что обучение врачей прак-
тическим навыкам требует очного контакта, да и дале-
ко не  вся теоретическая подготовка возможна в  дис-
танционной форме. Профессия врача включает в себя 
выполнение различного рода операций, манипуляций, 
исследований, приобретение опыта общения с пациен
тами, ведение медицинской документации, поэтому 
обучение будущих врачей предполагает выделение до-
статочного количества часов на практические занятия. 
Однако, учитывая специфику учебных планов первых 
трех учебных курсов, направленных на изучение пре-
имущественно теоретических дисциплин, в  методику 
их преподавания можно успешно включать мультиме-
дийные элементы, электронные учебно-методические 
ресурсы и дистанционное обучение.

Таким образом, при  переходе к  дистанционной 
форме обучения наиболее проблемный вопрос — это 
качество образования, которое должно соответствовать 
ФГОС. Одной из составляющих качества образования 
является оценка успеваемости обучающихся. Итоговая 
оценка уровня успеваемости складывалась из  оценки 
текущей аттестации и промежуточной аттестации, по-
следняя вносится в приложение к диплому специали-
ста. Формой проведения промежуточной аттестации 
обучающихся на кафедре патологической физиологии 
является экзамен. 2019/20 учебный год завершился не-
традиционным способом. Промежуточная аттестация 
в форме экзамена в летнюю экзаменационную сессию 
на кафедре проводилась с применением ресурсов обра-
зовательного портала. Оценка знаний и владений обу-
чающихся 2-го курса стоматологического факультета, 
3-го курса лечебного и  педиатрического факультетов 
проводилась с  применением электронного обучения, 
дистанционных образовательных технологий в  фор-
ме тестирования и решения двух ситуационных задач 
(практико-ориентированных заданий). Тестирование 
и решение ситуационных задач из теоретических раз-
делов «Общая нозология», «Типовые патологические 
процессы», «Частная патофизиология» проводится 
на  образовательном портале с  установлением лими-
та времени и  однократности попытки. Тестирование 
включает 80 тестовых вопросов. Количество разрешен-
ных попыток — 1, время тестирования ограничивается 
настройками теста и составляет не более 40 минут. Об-
учающийся проходил тестирование строго по расписа-
нию в дату проведения экзамена. Тест считался выпол-
ненным при получении обучающимся положительной 
оценки. Оценка при тестировании выставляется авто-
матически и сразу выводится на экран обучающемуся 
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после завершения тестирования. Далее обучающийся 
решал две ситуационные задачи, время решения од-
ной задачи ограничивается настройками и составляет 
не более 10 минут. При решении двух ситуационных 
задач (практико-ориентированных заданий) обучаю-
щийся отвечает на  предлагаемые вопросы, при  этом 
одно практико-ориентированное задание представлено 
из раздела «Общая патофизиология», второе — из раз-
дела «Частная патофизиология».

В осеннем семестре 2020 года ликвидация академи-
ческих задолженностей проводилась в дистанционном 
формате на  платформе Zoom. Негативным моментом 
в  ситуации проведения промежуточной аттестации 
в  дистанционном формате следует считать наличие 
«подручных материалов» в виде открытых учебников, 
других мониторов, микронаушников у  обучающихся 
в пространстве, не контролируемом преподавателем.

Промежуточная аттестация при  очной форме обу-
чения (2018/19, 2020/21  учебный год), согласно учеб-

ному плану, проводилась в форме экзамена, при кото-
рой также учитывались результаты текущего контроля 
в оценивании формирования компетенций и результаты 
балльно-рейтинговой системы оценки работы обучаю
щегося. Экзамен проводился в  форме собеседования 
по  вопросам экзаменационного билета. Структура эк-
заменационного билета включает в себя 4 вопроса. Во-
просы 1, 2, 3 — по проверке уровня теоретических зна-
ний. Первый вопрос — из раздела «Общая нозология», 
второй — из раздела «Типовые патологические процес-
сы», третий — из раздела «Частная патофизиология». 
Четвертый вопрос — на проверку умений и владений 
(решение ситуационной задачи).

Динамика успеваемости (средний балл, качественная 
и  абсолютная успеваемость) обучающихся лечебного, 
педиатрического, стоматологического, медико-профи-
лактического и фармацевтического факультетов по ито-
гам промежуточной аттестации за  2018/19, 2019/20 
и 2020/21 учебный год представлена в таблице 1.

Таблица 1

Динамика показателей успеваемости обучающихся на кафедре патологической физиологии

Патофизиология

Показатели
2018/19 2019/20 2020/21

Лечебный факультет, 3-й курс

Средний балл 3,8 3,9 4,3

Абсолютная успеваемость, % 88,7 89,7 94,4

Качественная успеваемость, % 78,4 70,8 77,9

Показатели Педиатрический факультет, 3-й курс

Средний балл 3,8 3,6 4,1

Абсолютная успеваемость, % 90,2 82,6 90,0

Качественная успеваемость, % 79,6 46,5 68,5

Патологическая физиология

Показатели Медико-профилактический факультет, 2-й курс

Средний балл 3,4 3,8 3,8

Абсолютная успеваемость, % 100 92,9 100

Качественная успеваемость, % 28,6 85,7 80,0

Патофизиология — патофизиология головы и шеи

Показатели Стоматологический факультет, 2-й курс

Средний балл 3,1 3,2 3,2

Абсолютная успеваемость, % 66,7 79,3 68,8

Качественная успеваемость, % 37,4 23,3 37,6
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Патология

Показатели Фармацевтический факультет, 2-й курс

Средний балл 3,0 3,8 4,2

Абсолютная успеваемость, % 89,3 89,3 100

Качественная успеваемость, % 64,3 89,3 95,8

Согласно полученным данным, переход на дистан-
ционные формы обучения существенно не  повлиял 
на показатели успеваемости (средний балл, качествен-
ная и абсолютная успеваемость) обучающихся лечеб-
ного, педиатрического и  стоматологического факуль-
тетов. Рост показателя среднего балла был отмечен 
только на медико-профилактическом и фармацевтиче-
ском факультетах.

Результаты анонимного опроса преподавателей 
и обучающихся, проводимого на образовательном пор-
тале, показали, что обучение полностью в дистанцион-
ном формате преподаватели и  обучающиеся считают 
неприемлемым в  медицинском вузе, где  особая роль 
отводится именно практической составляющей в обу-
чении. Если и реализовывать такой переход в будущем, 
то  частичный, который будет зависеть от  специфики 
изучаемых дисциплин. В  противном случае дистан-
ционная форма образования в  современном ее виде 
может привести к  снижению качества практической 
подготовки обучающихся высших медицинских уч-
реждений. 

Таким образом, в  нашей стране дистанционная 

форма обучения уверенно входит в  образовательный 
процесс. Здесь важно установить баланс между тради-
ционной и дистанционной формами обучения, не до-
пуская снижения его результативности.

Заключение. Скорый переход на  дистанционную 
форму обучения — ситуация вынужденная и экстрен-
ная. Сложившаяся ситуация ничуть не уменьшает от-
ветственности преподавателей. Для  обеспечения вы-
сокой эффективности и непрерывности медицинского 
образования, формирования общих и профессиональ-
ных компетенций обучающихся в  условиях примене-
ния дистанционного обучения и  дистанционных об-
разовательных технологий необходимо использовать 
высокотехнологичные инструменты, доступ к  Интер-
нету (корпоративная интернет-сеть в  вузе, общежи-
тии), повышать уровень компьютерной грамотности 
преподавателей и обучающихся, активизировать рабо-
ту по  применению новых методов преподавания, по-
скольку существующий уровень цифровых технологий 
не позволяет в полной мере заменить очное обучение 
будущих врачей, особенно в части формирования про-
фессиональных практических навыков.
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Аннотация. Системная красная волчанка (СКВ) — системное аутоиммунное ревматическое заболевание 
неизвестной этиологии, характеризующееся гиперпродукцией органонеспецифических аутоантител 
к различным компонентам клеточного ядра и развитием иммуновоспалительного повреждения вну-
тренних органов. Ранняя диагностика и  своевременная терапия во  многом определяют прогноз за-
болевания. Представляем клинический случай нетипичного начала СКВ с  двустороннего синдрома 
запястного канала.

Ключевые слова: системная красная волчанка; дебют; синдром запястного канала. 
Abstract. Systemic lupus erythematosus (SLE) is a systemic autoimmune rheumatic disease of unknown etiolo-

gy, characterized by overproduction of organ-specific autoantibodies to various components of the cell nucleus 
and the development of immune-inflammatory damage to internal organs. Early diagnosis and timely therapy 
largely determine the prognosis of the disease. We present a clinical case of an atypical onset of SLE with 
bilateral carpal tunnel syndrome.

Keywords: systemic lupus erythematosus; debut; carpal tunnel syndrome.

Введение. Системная красная волчанка (СКВ)  — 
системное аутоиммунное ревматическое заболевание 
неизвестной этиологии, характеризующееся гиперпро-
дукцией органонеспецифических аутоантител к различ-
ным компонентам клеточного ядра и развитием имму-
новоспалительного повреждения внутренних органов 
[1]. Страдают СКВ преимущественно женщины дето-
родного возраста, но начало болезни в возрасте стар-
ше 50 лет не является исключением. За гетерогенность 
клинических проявлений и  многообразие дебютов 
СКВ именуют «болезнью-хамелеоном» или «великим 
имитатором болезней». Существует более 50  нозоло-
гий, требующих проведения дифференциального диа-
гноза с волчанкой, особенно на начальных стадиях [2]. 
В некоторых случаях на первый план выступает пора-
жение периферической нервной системы, в частности 
срединного нерва, который располагается в запястном 
(карпальном) канале и  обеспечивает чувствитель-
ность большого, указательного, среднего и  половины 
безымянного пальцев и двигательную функцию боль-
шого пальца кисти. Симптомы поражения срединно-
го нерва представлены ноющей болью и  парестезия
ми в  зонах иннервации, гипотрофией мышц тенара 
и  слабостью противопоставления большого пальца 
и  объединены термином «синдром запястного (кар-
пального) канала» [3]. При  СКВ синдром запястного 
канала носит, как правило, вторичный характер, так 
как патологический процесс изначально затрагивает 
синовиальную оболочку сустава и/или  сухожильных 
влагалищ с  развитием артрита и/или  теносиновита 
с  компрессией близлежащих анатомических структур 
[4, 5]. Хотелось бы обратить внимание, что при СКВ 

всегда есть лабораторные нарушения, которые неред-
ко даже предшествуют развитию заболевания, чаще 
всего это увеличенная скорость оседания эритроцитов 
(СОЭ) даже при  нормальном уровне С-реактивного 
белка (СРБ), может наблюдаться лейкопения менее 
4 × 10ꝰ/л, тромбоцитопения  — уровень тромбоцитов 
менее 100 × 10ꝰ/л. В  настоящем обзоре мы представ
ляем случай позднего дебюта СКВ с клиники синдрома 
запястного канала.

Клинический случай. Пациентка Г., 57 лет. Впер-
вые обратилась к ревматологу в июле 2020 года с жа-
лобами на  симметричную боль «смешанного» ритма 
и припухлость в суставах кистей (пястно-фаланговых 
и  проксимальных межфаланговых), лучезапястных, 
плечевых, голеностопных суставах, онемение кистей, 
боли в  мышцах нижних конечностей, утреннюю ско-
ванность более 1 часа, общую слабость, утомляемость, 
повышение температуры тела до 37,3 в вечернее время.

Считает себя больной с января 2019 года, когда ста-
ли беспокоить боль, онемение и припухлость в обоих 
лучезапястных суставах. Самостоятельно связывала 
данные симптомы с  условиями труда (крановщица). 
В  марте 2019  года обследована терапевтом. В  общем 
анализе крови повышение СОЭ до  37  мм/ч, антите-
ла к  циклическому цитруллинированному пептиду 
(АЦЦП)  — 2,0  Ед/мл (норма до  5,0), ревматоидный 
фактор (РФ) — 4,6 МЕд/мл (норма до 14), С-реактив-
ный белок не определялся, биохимические показатели 
крови и общий анализ мочи в пределах референсных 
значений. После проведенного обследования установ-
лен диагноз «синдром запястного канала», назначены 
нестероидные противовоспалительные препараты 
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(нимесулид 100 мг 2 раза в сутки) с временным поло-
жительным эффектом. В  динамике онемение кистей 
нарастало, в апреле 2019 года выполнена электромио
графия (ЭНМГ). По  ЭНМГ установлено демиелини-
зирующее поражение срединного нерва в карпальном 
канале с обеих сторон.

Проконсультирована кистевым хирургом, в  мае 
и июне 2019 года выполнена оперативная декомпрес-
сия срединного нерва. Положительного эффекта по-
сле операции пациентка не отмечала, присоединились 
боли, скованность и  ограничение движений в  обоих 
плечевых суставах. С  данными жалобами осмотрена 
травматологом, рекомендована магнитно-резонансная 
томография (МРТ) плечевых суставов. По МРТ левого 
плечевого сустава от июля, правого плечевого сустава 
от  августа 2019  года: бурсит подакромиального, под-
дельтовидного, подклювовидного пространства, выпот 
в  полости сустава, теносиновит сухожилия длинной 
головки бицепса, признаки остеоартроза плечевого 
и ключично-акромиального суставов, дегенеративные 
изменения сухожилий вращательной манжеты. С уче-
том выпота в сумках, влагалищах сухожилий, полости 
плечевых суставов хирургом по месту жительства пе-
риартикулярно вводился бетаметазон с  выраженным 
положительным эффектом в отношении болевого син-
дрома как в плечевых, так и лучезапястных суставах, 
регрессировало онемение, улучшилось общее состоя-
ние, но стойкого результата не было. Принимая во вни-
мание рецидивирующий болевой синдром, дегенера-
тивные изменения сухожилий вращательной манжеты, 
травматолог принял решение об артроскопии плечевых 
суставов. Результаты предоперационного лабораторно-
го обследования не предоставлены. В ноябре 2019 года 
и  феврале 2020  года выполнена субакромиальная де-
компрессия и дебридмент вращательной манжеты пра-
вого и левого плечевых суставов соответственно.

Эффекта от проведенного лечения не было, в после-
операционном периоде присоединились боли в суста-
вах и мышцах нижних конечностей, усилилась утрен-
няя скованность до 1 часа, появились субфебрильная 
температура и  общая слабость. Самостоятельно еже-
дневно принимала НПВП с  временным эффектом, 
лабораторно отмечалось нарастание СОЭ до  71  мм/ч 
без отклонений в формуле крови. 

На прием к ревматологу впервые обратилась в июле 
2020 года. Учитывая симметричный болевой синдром 
в суставах, миалгии, общеконституциональные симп
томы, повышение СОЭ до  71  мм/ч, наличие значи-
тельного выпота по  МРТ плечевых суставов, поло-
жительный эффект от  НПВП и  локального введения 
глюкокортикоидов, рекомендовано полное лаборатор-
ное обследование.

Проводился дифференциальный диагноз между рев-
матоидным артритом и диффузными болезнями соеди
нительной ткани. Лабораторные показатели от  июля 
2020 года: лейк. — 6,5; Hb — 129; эр. — 4,3; тромб. — 
301; СОЭ — 70 мм/ч; СРБ — 4,1 г/л; РФ — 4,8 MЕд/мл;  
АЦЦП  — 3,5  Ед/мл; aMCV  — 19,7  Ед/мл (норма 
до 20); АТ к дДНК — более 200 МЕ/мл (норма до 25); 

АНА detect IgG — обнаружены 5,3 (норма до 1,2); им-
муноблот АНА: АТ к SS-A (Ro52) +; SS-A (Ro60) +++; 
RNP/Sm +++; АТ к гистонам +; нуклеосомам ++; Rib. 
P-protein +; компоненты комплемента: С3  — 0,76  г/л 
(норма от 0,8); С4 — 0,15 г/л (норма от 0,15); цирку-
лирующие иммунные комплексы — 108 Ед/мл, мелкие 
патогенные (норма до 85); ОАМ и биохимические по-
казатели без  отклонений. По  рентгенографии кистей 
и плечевых суставов — начальные признаки остеоар-
троза. ФОГ в норме. 

Сочетание артрита, миалгий, общеконституцио-
нальных симптомов с  положительными АНА, специ-
фическими АТ к дДНК и Sm-антигену соответствовало 
20 баллам по классификационным критериям EULAR/
ACR 2019 для СКВ [6], что позволило установить диа­
гноз: системная красная волчанка, хронически актив-
ное течение, средняя степень активности по  SLEDAI 
(8 баллов), с поражением суставов (полиартрит), сухо-
жилий (тендовагинит), миалгии, субфебрилитет, повы-
шение титра AHА, АТ к  дДНК, АТ к  Sm, АТ к  SS-A 
(Ro52), SS-A (Ro60), АТ к  гистонам, нуклеосомам, 
Rib. P-protein, снижение С3 компонента комплемента. 
Синдром запястного канала с обеих сторон, состояние 
после оперативного лечения в мае и июне 2019 года. 
Состояние после артроскопии плечевых суставов 
в ноябре 2019 года и феврале 2020 года. 

Начата терапия метилпреднизолоном 8 мг в сутки 
и гидроксихлорохином в дозе 400 мг в сутки. В тече-
ние года достигнута полная клинико-лабораторная 
ремиссия, включая иммунологические маркеры (нор-
мализация уровня АТ к  дДНК), дозы лекарственных 
препаратов постепенно снижались. Попытка полной 
отмены глюкокортикоидов оказалась неудачной — ре-
цидив суставного синдрома и  миалгий. В  настоящее 
время пациентка находится на поддерживающей тера-
пии гидроксихлорохином 200 мг в  сутки, метилпред-
низолоном 2 мг в сутки. 

Обсуждение. Представленный нами клиничес
кий случай демонстрирует сложность диагностики 
СКВ на начальном этапе. В базе данных PubMed нам 
удалось обнаружить описание аналогичного случая 
дебюта СКВ с синдрома запястного канала, представ-
ленное M. Sidiq и соавторами еще в 1972 году, выво-
дом которых стала рекомендация обследовать всех 
больных с  неясным генезом нейропатии срединного 
нерва на системные заболевания соединительной тка-
ни, включая тест на антиядерные антитела [7]. Также 
в 1997 году B. Pal было описано несколько примеров 
дебюта воспалительных ревматических заболеваний 
у  пациентов старше 50  лет, включая склеродермию, 
полимиозит, ревматическую полимиалгию, где в кли-
нической картине на  первый план выступала именно 
патология периферической нервной системы [8]. Ин-
тересно, что на сайте Американской коллегии ревмато-
логов (American College of Rheumatology — ACR) есть 
даже отдельный раздел для  пациентов, посвященный 
синдрому запястного канала, в котором акцентирована 
необходимость исключения разных его причин, в том 
числе ревматологических заболеваний [9]. Таким об-



Клинические случаи 23

Непрерывное медицинское образование и наука   2021, № 4, том 16

разом, настороженность любого врача: терапевта, не-
вролога, хирурга, травматолога и т. д. — в отношении 
возможного нетипичного дебюта заболевания соеди-

нительной ткани поможет своевременно направить 
пациента на  консультацию к  ревматологу и  избежать 
возможных ошибок в терапии. 
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Thoracoscopic sympathectomy for occlusion of the ulnar artery  
developed in a patient with COVID infection
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Аннотация. COVID-инфекция сопряжена с высокой частотой тромботических состояний, в том числе 
у пациентов, которым проводилась активная антикоагулянтная терапия. В случаях дистальных тром-
бозов, невозможности восстановления магистрального кровотока, а также при неэффективности тера-
пии может применяться торакоскопическая симпатэктомия. В статье описан случай хирургического 
лечения окклюзии локтевой артерии, развившейся на фоне COVID-инфекции, с хорошим клиническим 
исходом. Данная операция позволила купировать трофические расстройства в пальцах кисти и избе-
жать ампутации.

Ключевые слова: COVID-инфекция; окклюзия артерии; тромбоз артерии; торакоскопическая симпатэк-
томия.

Abstract. COVID infection is associated with a high incidence of thrombotic conditions, including the patients 
who have got active anticoagulant therapy. The thoracoscopic sympathectomy can be used in cases of distal 
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thrombosis, inability to restore the main blood flow, as well as in cases of ineffectiveness of therapy. The arti-
cle described a case of surgical treatment of ulnar artery occlusion that developed in a patient with COVID in-
fection. This case had a good clinical outcome. The surgery stopped trophic disorders in the fingers of the left 
hand and a patient avoided amputation of the fingers.

Keywords: COVID infection; arterial occlusion; arterial thrombosis; thoracoscopic sympathectomy.

Введение. COVID-19 называют «протромботиче-
ским заболеванием», так как тромбозы являются одни-
ми из наиболее частых осложнений новой инфекции [2, 
14]. Сравнительное ретроспективное исследование по-
казало увеличение частоты развития тромботических 
осложнений в 5,5 раза в группах пациентов отделения 
интенсивной терапии с COVID-19 по сравнению с ко-
гортой без COVID-19 [11]. Частота тромботических со-
бытий в отделениях интенсивной терапии у пациентов 
с пневмонией, вызванной COVID-19, составляет 49 % 
и, по данным некоторых авторов, достигает даже 59 % 
на 21-й день пребывания в стационаре, несмотря на си-
стемную тромбопрофилактику [14, 19].

Коагулопатии, развившиеся на  фоне течения 
COVID-инфекции, способствуют развитию артериаль-
ных тромбозов и последующему ишемическому пора-
жению органов [4, 11].

В нашей статье описан случай хирургического лече-
ния окклюзии локтевой артерии, развившейся на фоне 
COVID-инфекции, методом торакоскопической сим-
патэктомии.

Клиническое наблюдение. Пациент 45  лет по-
ступил в  ФГБУ «ФЦН» Минздрава России (г.  Ново-

сибирск) с  жалобами на  постоянную боль и  наличие 
трофических изменений 2-го, 3-го и 4-го пальцев левой 
кисти.

Из анамнеза известно, что в июне 2020 года во вре-
мя стационарного лечения вирусной COVID-пневмо-
нии развился тромбоз левой локтевой артерии с явле-
ниями ишемии пальцев левой кисти, в последующем 
появился некроз ногтевых фаланг. Медикаментозная 
терапия по месту жительства без значимого эффекта.

В анамнезе у  пациента артериальная гипертензия 
3-й ст.

Объективно при  поступлении состояние удовлет-
ворительное, АД 125/80  мм  рт.  ст. ЧСС 70  в  минуту. 
Пульсация на  сонных артериях сохранена. Систо-
лический шум в  проекции сонных и  подключичных 
артерий отсутствует. Пульсация локтевой и  лучевой 
артерий отчетливая справа, слева пульс определяется 
только на лучевой артерии.

Местный статус. Пальцы левой кисти прохладные 
на  ощупь. Трофические изменения в  виде цианоза 
2–5-го пальцев левой кисти. Некроз дистальных фа-
ланг 2-го, 3-го пальцев левой кисти без четкой линии 
демаркации (рисунок 1).

Рисунок 1. Некроз дистальных фаланг 2-го и 3-го пальцев левой кисти

Общий анализ крови от  17.08.2020: лейкоциты  — 
8 × 10ꝰ/л, эритроциты  — 4,5 × 10¹²/л, гемоглобин  — 
142 г/л, гематокрит — 42 %, тромбоциты — 325 × 10ꝰ/л, 
нейтрофилы палочкоядерные — 1 %, нейтрофилы сег-
ментоядерные  — 60 %, лимфоциты  — 29 %, моноци-
ты — 7 %, эозинофилы — 3 %, СОЭ — 34 мм/ч.

Лабораторный профиль до  операции: D-димер  — 
123  нг/мл, СРБ  — 83,9  мг/л, фибриноген  — 4,8  г/л, 
МНО — 0,86.

МСКТ-ангиография левой верхней конечности 
в  высокоразрешающем режиме с  толщиной срезов 
64 × 0,5  мм, с  построением 3D MIP, MPR, VRT ре-
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Рисунок 2. МСКТ-ангиография левой верхней конечности. Окклюзия локтевой артерии (показана стрелкой)

Рисунок 3. МСКТ-ангиография левой верхней конечности. Локтевая артерия не прослеживается  
(показано стрелкой)

УЗИ артерий левой верхней конечности 
от 17.08.2020 (исследование выполнено на ультразву-
ковом сканере Siemens Acuson S3000):

КИМ артерий 0,9 мм, не изменен.
Подключичная артерия: ЛСК — 130,0 см/с, крово-

ток магистральный.
Плечевая артерия диаметром 3,0  мм, ЛСК  — 

109,0 см/с, кровоток магистральный.
Локтевая артерия: ЛСК  — 20,0  см/с, окклюзия 

(тромбоз) на уровне нижней трети предплечья.
Лучевая артерия: ЛСК  — 66,0  см/с, кровоток би-

фазный, на  уровне нижней трети предплечья стеноз 
до 90 %, с Vps 196,0 см/с.

Артерия большого пальца: ЛСК — 19,0 см/с (асим-
метрия с правой стороной 47 %), коллатеральный кро-
воток, ретроградный.

Заключение: Окклюзирующий тромбоз левых лок-
тевой и лучевой артерий на уровне нижней трети пред-

плечья, вероятно, реканализация по  лучевой артерии 
до 10 % с коллатеризацией кровотока по артерии боль-
шого пальца (кровоток ретроградный).

МСКТ грудной клетки от 17.08.2020: Плевропуль-
мональные спайки в  базальных отделах с  обеих сто-
рон. Инфильтративных изменений не выявлено.

Клинический диагноз: Окклюзия левой локтевой 
артерии. Хроническая ишемия левой кисти 4-й ст. Не-
кроз 2-го, 3-го пальцев левой кисти.

Наличие болевого синдрома в  покое и  значимых 
трофических изменений в левой верхней конечности, 
а также отсутствие положительной динамики при дли-
тельном полноценном медикаментозном лечении яв
ляются показанием к  проведению реваскуляризирую
щей операции. Однако проведенное обследование 
показало, что у пациента имеет место дистальное пора-
жение артерий левой верхней конечности, что не дает 
возможности провести реконструктивную операцию 

формаций от  17.08.2020: Ветвление артерий по  ма-
гистральному типу. Подключичные артерии отходят 
типично, имеют обычный ход, просвет их не  сужен. 
Подмышечная, плечевая артерия и ее ветви визуализи-
руются на  всем протяжении, пристеночных дефектов 
наполнения в  их просвете не  определяется. Лучевая 

артерия и  ее ветви имеют обычное строение, без  ви-
димых изменений. Определяется окклюзия локтевой 
артерии в  нижней трети предплечья. Заключение: 
КТ-признаки окклюзии левой локтевой артерии в ниж-
ней трети (рисунки 2, 3).
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на сосудах. В данной клинической ситуации есть по-
казания для проведения оперативного лечения, направ-
ленного на стимуляцию коллатерального кровотока, — 
грудной торакоскопической симпатэктомии.

Операция: 18.08.2020 выполнена грудная симпатэк-
томия на уровне Th2–3 слева с торакоскопической ви-
деоассистенцией.

В положении пациента на правом боку установили 
3 порта — по задней подмышечной и передней подмы-
шечной линиям в 4-м и 5-м межреберьях слева. Легкое 
коллабировано, визуально определялись отдельные 
плевральные спайки. В проекции головок 2-го и 3-го 
ребер париетальная плевра рассечена. Визуализирова-
на и пересечена симпатическая цепочка слева на уров-
не головок 2-го и 3-го ребер. В плевральную полость 
установлен трубчатый дренаж. Плевральная полость 
отмыта от сгустков крови. Раны послойно ушиты, на-
ложена асептическая повязка.

МСКТ грудной клетки от  19.08.2020: Ателектаз 
нижней доли левого легкого, субсегментарные ателек-
тазы S3, S6, S9, S10 правого легкого. Плевропульмо-
нальные спайки в базальных отделах с обеих сторон. 
Эмфизема мягких тканей.

МСКТ грудной клетки от 25.08.2020: Пневмомедиа
стинум. Эмфизема мягких тканей передней грудной 
стенки слева. Грубые плевродиафрагмальные фиброз-
ные тяжи с обеих сторон с уменьшением объема ниж-
ней доли обоих легких. 

Послеоперационное течение: За  время нахожде-
ния в  стационаре проведен курс гастропротекторной, 
симптоматической терапии, перевязки. В  результате 
проведенного лечения пациент отмечает потепление 
и уменьшение болей в пальцах левой кисти. Раны за-
живают первичным натяжением. По данным контроль-
ной МСКТ грудной клетки, газа, жидкости в  левой 
плевральной полости нет. Выписан с рекомендациями 
на  амбулаторное лечение. Продолжена антиагрегант-
ная терапия (ацетилсалициловая кислота 100 мг в сут-
ки, пентоксифиллин 600 мг в сутки), перевязки.

Пациент осмотрен в  динамике 17.12.2020 (катам-
нез 4 месяца). Жалоб на момент осмотра не предъяв
ляет. Ограничений при работе левой рукой не отмечает. 
Объективно: пульсация локтевой и  лучевой артерий 
отчетливая справа. Слева пульс определяется толь-
ко на  лучевой артерии. Пальцы левой кисти теплые 
на ощупь. Трофических изменений нет (рисунки 4, 5).

Рисунки 4, 5. Внешний вид левой кисти и пальцев без признаков трофических нарушений  
через 4 месяца после операции

УЗИ артерий левой верхней конечности 
от  17.12.2020 (исследование выполнено на  ультра
звуковом сканере Siemens Acuson S3000): Окклюзия 
локтевой артерии на уровне нижней трети предплечья. 
Реканализация по лучевой артерии до 75 %, кровоток 
магистрально-измененный.

Обсуждение. Точный механизм развития тромбозов 
на фоне COVID-19 остается неясным. Во время инфек-

ции происходит стимулирование системы коагуляции 
при явлениях воспаления и дисрегулируемого процес-
са цитокинового шторма, изменение баланса прокоа
гулянтных и  антикоагулянтных факторов. Наиболее 
частым тромботическим осложнением COVID-инфек-
ции является ТЭЛА, которая диагностирована у  50 % 
пациентов отделения интенсивной терапии, по  дан-
ным F. Bompard и соавторов, в том числе у больных, 



Клинические случаи 27

Непрерывное медицинское образование и наука   2021, № 4, том 16

получавших активную антикоагулянтную терапию [5]. 
У  больных, находящихся на  стационарном лечении, 
но не в отделении интенсивной терапии, частота раз-
вития ТЭЛА составляет 18 % [5].

Повышение уровня D-димера на сегодняшний день 
является маркером коагулопатии, развившейся на фоне 
COVID-19, что было указано в нескольких когортных 
исследованиях [11, 16, 18, 20]. При этом повышенный 
уровень D-димера у  пациентов с  COVID-19 связан 
с  высоким риском госпитальной смертности [21]. Ги-
перкоагуляция, выявленная при  тромбоэластографии, 
отмечается и при нормальном уровне тромбоцитов [20]. 
Низкий уровень тромбоцитов был выявлен у пациентов 
с более тяжелым течением COVID-инфекции [16].

Данные исследований свидетельствуют о повышен-
ном риске тромботических осложнений при COVID-19 
за  счет эндотелиальной дисфункции, активации ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы с  высво-
бождением прокоагулянтного ингибитора активатора 
плазминогена (PAI-1), гипериммунного ответа, актива-
ции тромбоцитов, повышенной вязкости крови и нару-
шения кровотока вследствие гипоксии [2, 11].

При COVID-19 описано повышение уровня цито-
кинов, включая фактор некроза опухоли альфа и  ин-
терлейкин (IL) 1β, IL-6, которые усугубляют течение 
ишемического повреждения [3, 17].

Избыточная активация системы комплемента 
рассматривается как один из  основных механизмов 
тромбообразования при  COVID-19. Недавняя рабо-
та O. Eriksson и соавторов показала, что у пациентов 
с  COVID-инфекцией, находящихся в  палатах интен-
сивной терапии, и  развитием ТЭЛА в  плазме крови 
наблюдается высокий уровень лектина, связывающего 
маннозу и  активирующего систему комплемента [8]. 
При этом уровень лектина в данном исследовании кор-
релировал с уровнем D-димера плазмы.

Предполагается, что  артериальный тромбоз 
при COVID-инфекции развивается вследствие повреж-
дения эндотелиальных клеток и последующего разви-
тия эндотелиита [4]. По данным F. A. Klok и соавторов, 
артериальные тромбозы у пациентов отделения интен-
сивной терапии с COVID-пневмонией составили 3,7 % 
случаев [14].

Все еще неясно, насколько эффективна профилак-
тическая системная антикоагуляция [13]. K. Garg и со-
авторы считают, что пока решается вопрос о проведе-
нии вмешательства по  поводу тромбоза у  пациента, 
находящегося в тяжелом состоянии, следует назначать 
антикоагулянтную терапию [13]. Если же пациент 
выздоравливает и  конечность можно спасти, можно 
рассмотреть возможность реваскуляризации. Однако 
при  нежизнеспособной конечности ампутация может 
быть единственным вариантом. I. Goldman и соавторы 
указали на более высокую частоту ампутаций конечно-
стей при COVID-19, чем в контрольной группе пациен
тов, особенно при  наличии выраженных респиратор-
ных симптомов [9].

Лечение тромбозов артерий на фоне COVID-инфек-
ции в  настоящее время не  стандартизовано, и  выбор 
зависит от  множества факторов. Одним из  факторов 

является тяжесть состояния пациента с COVID-пнев-
монией. K. Garg и соавторы подчеркивают, что сроки 
вмешательства при поражении легких — самый слож-
ный аспект принятия решения [13].

Некоторые авторы указывают на то, что в части слу-
чаев тяжелые респираторные нарушения не позволили 
им провести хирургическое вмешательство при тром-
бозах крупных артерий, и пациентам была назначена 
системная антикоагулянтная терапия с внутривенным 
введением нефракционированного гепарина [13].

Для лечения артериального тромбоза крупных ар-
терий S. Levolger и соавторы у трех из четырех пациен
тов выполнили хирургическое вмешательство, в  том 
числе тромбэктомию, у  одного больного тромбоз ре-
грессировал на фоне терапии антикоагулянтами [15].

R. Bellosta и соавторы провели оперативное лечение 
в виде прямой реваскуляризации 17 пациентам с пнев-
монией, вызванной COVID-19, у  которых диагности-
рован тромбоз артерий конечностей [4]. Они указали 
на тот факт, что, несмотря на удаление тромба с помо-
щью селективной тромбэктомии крупных артерий ниж-
ней конечности, микроциркуляция в дистальной части 
стопы отсутствовала [4]. Авторы также описали по-
вторяющиеся эпизоды тромбоза в местах предыдущих 
вмешательств, объясняя их существующей гиперкоагу-
ляцией. Для  эффективной дистальной реваскуляриза-
ции они применяли более агрессивный режим терапии, 
включая тромболизис и непрерывную инфузию гепари-
на. Кроме того, использование непрерывной послеопе-
рационной системной инфузии гепарина статистически 
значимо повышало выживаемость пациентов [4].

В случаях дистальных тромбозов, невозможности 
восстановления магистрального кровотока, а  также 
при неэффективности терапии одним из выходов может 
быть операция непрямой реваскуляризации — грудная 
торакоскопическая симпатэктомия. Несмотря на  ак-
тивную дискуссию вокруг механизмов и эффективно-
сти данного вида вмешательства, в  настоящее время 
эндоскопическая грудная симпатэктомия применяется 
при различных заболеваниях. На основании исследова-
ний симпатэктомия способствует стимуляции коллате-
рального кровообращения [1]. Несколько публикаций, 
посвященных анализу литературы за большие периоды 
времени, показали, что  положительный эффект сразу 
после вмешательства наблюдается у 63–92 % пациен-
тов с дистальной ишемией верхних конечностей [6, 7, 
10, 12]. Долгосрочный положительный эффект сим-
патэктомии составляет, по  данным разных авторов, 
от 53 до 89 % случаев [6, 10, 12]. Одним из значимых 
лечебных эффектов симпатэктомии называют заживле-
ние язв, которое наблюдалось в 25–95 % случаев и сни-
зило частоту ампутаций пальцев [6, 10, 12].

В нашем наблюдении грудная торакоскопическая 
симпатэктомия позволила улучшить клиническое тече-
ние ишемии конечности при окклюзии левой локтевой 
артерии, развившейся на фоне COVID-инфекции.

Заключение. Тромбоз магистральных артерий, 
развившийся на  фоне перенесенной COVID-инфек-
ции, характеризуется поражением дистального арте-
риального русла с  развитием выраженной ишемии 
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конечности. При  неэффективности медикаментозной 
терапии и  невозможности прямой реваскуляризации 
верхней конечности показано выполнение грудной 
торакоскопической симпатэктомии, которая способст
вует дилатации сосудов конечности, позволяет умень-
шить клинические проявления ишемии, купировать 

трофические нарушения, а также уменьшить болевой 
синдром. Технических сложностей при  проведении 
вмешательства, связанных с развитием спаечного про-
цесса плевральной полости после перенесенной ви-
русной COVID-пневмонии, в  представленном случае 
мы не наблюдали.
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Проявления инфекции Helicobacter pylori вне системы пищеварения
А. С. Сарсенбаева ¹, Е. В. Домрачева ²

¹ Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования  
«Южно-Уральский государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения Российской Федерации, 
Челябинск, Россия

² ООО «Гастроэнтерологическая практика Уфимцева К.А.», Челябинск, Россия

Manifestations of Helicobacter pylori infection outside the digestive system
A. S. Sarsenbaevа ¹, E. V. Domracheva ²

¹ South-Urals State Medical University, Chelyabinsk, Russia
² Medical Center “Gastroenterological Practice Ufimtseva K.A.”, Chelyabinsk, Russia

Аннотация. Инфекция Helicobacter pylori (H. pylori) приводит к различным заболеваниям, таким как язва 
желудка и  двенадцатиперстной кишки, хронический гастрит и  злокачественные заболевания, в  том 
числе MALT-лимфома и рак желудка. На сегодняшний день изучены различные факторы патогенности 
и  вирулентности бактерии H.  pylori. Взаимодействие инфекции с  клетками макроорганизма приво-
дит к индукции воспалительных реакций посредством высвобождения цитокинов, активации апоптоза 
или пролиферации, что ведет к воспалению и нарушению функции эпителиального барьера. Этот про-
цесс может способствовать перемещению факторов вирулентности H. pylori и медиаторов воспаления 
в кровоток и способствовать или усиливать развитие системного воспалительного ответа и возможные 
клинические эффекты инфекции H. pylori за пределами желудка. Целью данного обзора является уточ-
нение имеющихся данных о связи инфекции H. pylori с заболеваниями сердечно-сосудистой, нервной, 
эндокринной систем, аутоиммунными заболеваниями и некоторыми другими патологиями вне систе-
мы пищеварения.

Ключевые слова: Helicobacter pylori; атеросклероз; аутоиммунные заболевания; болезнь Альцгеймера; 
болезнь Паркинсона; сахарный диабет.

Abstract. Helicobacter pylori (H. pylori) infection leads to various diseases such as gastric and duodenal ulcers, 
chronic gastritis and malignant diseases, including MALT lymphoma and stomach cancer. To date, various 
factors of pathogenicity and virulence of the H. pylori bacterium have been studied. The interaction of infec-
tion with host cells leads to the induction of inflammatory responses through the release of cytokines, activa-
tion of apoptosis or proliferation, which leads to inflammation and dysfunction of the epithelial barrier. This 
process can facilitate the movement of H. pylori virulence factors and inflammatory mediators into the blood-
stream and promote or enhance the development of a systemic inflammatory response and the possible clinical 
effects of H. pylori infections outside the stomach. The purpose of this review is to clarify the available data 
on the relationship of H. pylori infection with diseases of the cardiovascular, nervous, endocrine systems, 
autoimmune diseases, and some other pathologies outside the digestive system.

Keywords: Helicobacter pylori; atherosclerosis; autoimmune diseases; Alzheimer's disease; Parkinson's disease; 
diabetes.

Инфекция Helicobacter pylori (H. рylori), как извест-
но, приводит к  различным заболеваниям, таким как 
язва желудка и  двенадцатиперстной кишки, хрониче-
ский гастрит и  злокачественные заболевания, в  том 
числе MALT-лимфома и  рак желудка [1–5]. На  кли-
нические проявления инфекции оказывают влияние 
как свойства организма-хозяина [6] (полиморфизм 
генов, кодирующих интерлейкины, фактор некроза 
опухоли, циклооксигеназу-2), так и свойства бактерии 
H. рylori (факторы вирулентности и патогенности) [3, 
7–9]. Штаммы H.  pylori продуцируют различные ад-
гезины, такие как антигенсвязывающий адгезин груп-
пы крови (BabA), сиалированный адгезин, связанный 
с группой крови (SabA), липопротеин, связанный с ад-
гезией (AlpA / B), и  воспалительный белок внешней 
мембраны (OipA), которые способствуют развитию 
тесного контакта бактерий H.  pylori с  эпителием же-
лудка [7–9]. Растворимые факторы, такие как уреаза 
и вакуолизирующий цитотоксин (VacA), изменяют вы-

живаемость клеток желудка и межклеточную адгезию 
[10–15]. CagA H. pylori (ген А, связанный с цитотокси-
ном) представляет собой высокоиммуногенный белок, 
который может запускать воспалительные реакции 
в  тканях желудка хозяина и  влиять на  морфологию, 
полярность и пролиферацию клеток; CagA также мо-
дулирует активность иммунных клеток и увеличивает 
риск серьезных последствий, таких как язва желудка 
и рак [16–24]. Благодаря лизису бактериальных клеток 
CagA и другие факторы вирулентности H. pylori так-
же могут доставляться в слизистую оболочку желудка 
в  растворимой форме и  влиять на  иммунные клетки 
хозяина, проникающие в эту среду [23–26]. Более того, 
H.  pylori непрерывно продуцирует фосфолипидные 
везикулы, которые могут распределяться по  кровото-
ку и функционировать как вторичный внегастральный 
источник CagA и других факторов вирулентности [27–
33]. Распознавание CagA слизистой оболочкой связано 
со  стимуляцией эпителиальных клеток, которые про-
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дуцируют повышенные уровни различных цитокинов, 
включая интерлейкин-1β, интерлейкин-6 и  интерлей-
кин-8, за  которым следуют усиленная инфильтрация 
активированных нейтрофилов и  тяжелое воспаление 
слизистой оболочки, увеличивая риск рака желудка [18, 
34–37]. Кроме того, флагеллины исследованы на пред-
мет их роли в патогенезе H. pylori посредством акти-
вации NF-κB и экспрессии хемокинов [38]. Некоторые 
исследования показали, что липополисахарид H. pylori 
обладает иммуномодулирующими свойствами: сни
жает эффективность фагоцитоза, цитотоксическую ак-
тивность и рост NK-клеток и Т-лимфоцитов [39–41].

Таким образом, взаимодействие H.  pylori с  клет-
ками организма-хозяина приводит к  индукции вос-
палительных реакций посредством высвобождения 
цитокинов/хемокинов, апоптоза или  пролиферации, 
что в конечном итоге ведет к стойкой колонизации бак-
терией, тяжелому воспалению и нарушению функции 
эпителиального барьера [42, 43]. Этот процесс может 
способствовать перемещению факторов вирулент-
ности H.  pylori и  медиаторов воспаления в  кровоток 
и индуцировать развитие системного воспалительного 
ответа и  возможные клинические эффекты инфекции 
H. pylori за пределами желудка [44, 45].

В последнее время внимание ученых сосредоточе-
но на аутоиммунных заболеваниях, связанных с нару-
шением регуляции иммунной системы, сопровождаю
щихся потерей толерантности к  аутоантигенам [46]. 
Считается, что  эти заболевания имеют многофактор-
ную этиологию и их могут вызывать возбудители ин-
фекционных заболеваний. Иммунологический ответ 
против H. pylori может вызвать каскад воспалительных 
реакций, которые потенциально приводят к  разви-
тию перекрестно реактивных антител [47]. L. Jackson 
и коллеги [48] обнаружили, что хроническая инфекция 
H.  pylori связана с  повышенным риском повышения 
уровня С-реактивного белка в  сыворотке, что  указы
вает на  продолжающееся воспалительное состояние. 
Это хроническое воспаление может привести к  про-
должающейся антигенной стимуляции и  вызвать си-
стемный воспалительный ответ и,  следовательно, за-
болевание за  пределами пищеварительной системы 
[48]. Другое исследование показало, что молекулярная 
мимикрия антигенов H. pylori активирует перекрестно 
реактивные Т-клетки при аутоиммунном гастрите [49]. 
Было показано, что  компоненты H.  pylori (особенно 
уреаза) активируют В-клетки для  выработки ревма-
тоидного фактора IgM, антиДНК и  антифосфолипид-
ных холиновых антител [50]. Первые исследования 
относятся к тем немногим (по сравнению с подавляю
щим большинством исследований), которые в некото-
рой степени обеспечивают механистический подход 
к  тому, как патоген может вызвать потерю иммуно-
логической толерантности, которая является важным 
компонентом для инициирования антиген-управляемо-
го аутоиммунитета. Подобные механизмы были пред-
ложены в  отношении белка теплового шока (hsp) 60 
[51]. Еще одно исследование, которое может подтвер-
дить важную роль H. pylori в развитии аутоиммунных 

заболеваний (а не только в индукции аутоантител), по-
лучено в результате исследований аутоиммунных забо-
леваний на животных моделях. Заражение самцов мы-
шей C57BL/6 H.  pylori может вызывать заболевание, 
напоминающее человеческий первичный билиарный 
цирроз [52].

Было предложено множество механизмов, лежащих 
в основе молекулярной мимикрии между H. pylori и хо-
зяином, и было предпринято много усилий для иденти-
фикации гомологичных последовательностей между 
полипептидами H.  pylori и  хозяина, включая адено-
зинтрифосфатные АТФ-азы P-типа CopA и  CopP, ко-
торые участвуют в транспорте тяжелого металла, же-
леза, АТФ-азы из 686 п. н., аминокислотной АТФ-азы, 
VacA и бета-цепи уреазы по сравнению с H+K+-АТФ-
азой желудка [53–56], белок теплового шока (Hsp) A 
по сравнению с GroEs, HspB по сравнению с хозяином, 
массой 60  кДа Hsp [57] и  гемагглютинин / протеазу 
(hap) против карбоангидразы [58]. Однако остается не-
ясным, участвуют ли и как часто аутоантитела, индуци-
рованные в ответ на инфекцию H. pylori, в различных 
постинфекционных патологиях из-за индуцированных 
патогеном аутореактивных Т-лимфоцитов или  ан-
тител. Согласно одной из  гипотез, между бактерией 
H. pylori и компонентами макроорганизма существует 
явление молекулярной мимикрии [59]. Предполагает-
ся, что хроническое воздействие компонентов H. pylori 
на иммунную систему хозяина, которые имеют гомоло-
гичные последовательности с клеточными или раство-
римыми соединениями хозяина, может инициировать 
продукцию аутоантител. Однако следует выяснить, как 
часто аутоантитела, возникающие во время инфекции 
H.  pylori, участвуют в  различных постинфекционных 
патологиях [59].

Первое исследование, направленное на определение 
распространенности H.  pylori у  пациентов с  астмой, 
было проведено в 2000 году и не принесло окончатель-
ных результатов [60]. K. W. Tsang с коллегами определя-
ли сывороточные уровни IgG, специфичных к H. pylori, 
у  пациентов с  астмой (90  пациентов) и  контрольной 
группы (97 человек), набранных проспективно. Распро-
страненность H. pylori среди пациентов с астмой и кон-
трольной группы достоверно не различалась (p > 0,05). 
Уровни IgG к H. pylori в сыворотке не коррелировали 
с  прогнозируемым ОФВ1, прогнозируемой ФЖЕЛ 
или продолжительностью астмы (p > 0,05). Исследова-
ния в данном направлении продолжались в связи с ро-
стом заболеваемости и тяжести течения бронхиальной 
астмы. В 2013 году Q. Wang, C. Yu, Y. Sun [61] прове-
ли поиск исследований, в  которых оценивалась связь 
между H. pylori и астмой. Для анализа были отобраны 
19 исследований: 9 перекрестных исследований, 7 ис-
следований случай-контроль и  3  проспективных ко-
гортных исследования. Объединенные ОШ для  связи 
между астмой и  инфекцией H.  pylori составили 0,84 
(95 % ДИ: 0,74–0,96) в девяти поперечных исследова-
ниях; 0,94 (95 % ДИ: 0,79–1,12) в семи исследованиях 
случай-контроль и 0,82 (95 % ДИ: 0,53–1,27) в трех ко-
гортных исследованиях. Объединенное ОШ для  всех 
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включенных исследований составило 0,81 (95 % ДИ: 
0,72–0,91) у детей и 0,88 (95 % ДИ: 0,71–1,08) у взрос-
лых. Авторы обнаружили слабые доказательства об-
ратной связи между астмой и инфекцией H. pylori как 
у детей, так и у взрослых [61].

В более свежем метаанализе 2017 года C. Chen и со-
авторы [62] проанализировали 24 исследования, в том 
числе 8  исследований случай-контроль, состоящих 
из 1247 случаев и 2410 контрольных случаев, и 16 пе-
рекрестных исследований с участием 50 290 участни-
ков (4185 случаев и 46 105 других случаев). Инфекция 
H. pylori была значительно обратно связана с риском 
астмы в  исследованиях случай-контроль (ОШ = 0,83; 
95 % ДИ: 0,71–0,98), но  была погранично значимой 
в  поперечных исследованиях (ОШ = 0,88; 95 % ДИ: 
0,76–1,02). Наблюдаемая обратная ассоциация сохра-
нялась для  CagA-положительной инфекции H.  pylori 
(ОШ = 0,77; 95 % ДИ: 0,63–0,93; p  для  взаимодей-
ствия = 0,03), но не для CagA-отрицательных штаммов 
(ОШ = 1,08; 95 % ДИ: 0,66–1,78). Существенной разни-
цы между возрастными и региональными подгруппами 
авторы не обнаружили [62]. Таким образом, инфекция 
H. pylori может рассматриваться как защитный фактор 
для астмы, особенно у детей и пациентов с СagA-поло-
жительным штаммом H. pylori [61, 62].

Инфекция H. pylori, как и другие микробные анти-
гены, имеет тенденцию вызывать, особенно у  взрос-
лых, поляризованный ответ Th1. Этот баланс про-Th1 
ингибирует активацию иммунного ответа Th2, фунда-
ментального в патофизиологии астмы и аллергии, тог-
да как активация эозинофилов и выработка IgE зависят 
от IL-4 и IL-5 [63]. Активирующий нейтрофилы белок 
H. pylori (H. pylori-NAP) может вызывать эту поляри-
зацию in vivo и in vitro и может быть целью при раз-
работке стратегии лечения или  профилактики астмы 
и  других аллергических заболеваний [64]. У  детей 
инфекция H. pylori вызывает преобладающий паттерн 
Treg [65], который подавляет Th2-опосредованный ал-
лергический ответ. Более того, титр IgG к H. pylori у де-
тей обратно коррелировал с тяжестью астмы [66]. Этот 
ответ, запускаемый против бактериальных антигенов, 
является сильным и может подавлять ответы на ауто-
антигены и аллергены [67]. Другой механизм, который 
может объяснить более низкую заболеваемость астмой 
у носителей H. pylori, заключается в том, что присут-
ствие бактерий, особенно штаммов CagA +, защищает 
от  гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ), 
уменьшая симптомы астмы, связанной с ГЭРБ, и обо-
стрения, связанные с этим состоянием [68].

Учитывая, что инфекция H. pylori связана с плохой 
домашней гигиеной, некоторые авторы и исследования 
подтверждают, что  инфекцию следует рассматривать 
как биомаркер тяжелого состояния, а не как специфи-
ческий защитный фактор для аллергических заболева-
ний [69].

Несколько исследований обнаружили связь между 
инфекцией H. pylori и идиопатической тромбоцитопе-
нической пурпурой. Некоторые авторы предполагают, 
что CagA стимулирует синтез антител против CagA, ко-

торые перекрестно реагируют с поверхностными анти-
генами тромбоцитов, вызывающими идиопатическую 
тромбоцитопеническую пурпуру [70, 71]. A. Gasbarrini 
и  группа авторов наблюдали увеличение количества 
тромбоцитов у пациентов после эрадикации H. pylori 
[72]. Проспективное бразильское исследование [73] 
продемонстрировало увеличение количества тромбо-
цитов после элиминации бактерий H.  pylori у  части 
H.  pylori-позитивных пациентов с  идиопатической 
тромбоцитопенической пурпурой. Кроме того, значи-
тельное снижение уровней цитокинов провоспалитель-
ных профилей Th1 и Th17, а также увеличение уровней 
противовоспалительных цитокинов, связанных с  ре-
гуляторными Т-клетками (Treg) и  Th2, наблюдались 
у пациентов с идиопатической тромбоцитопенической 
пурпурой с H. pylori-положительным статусом, у кото-
рых наблюдалось увеличение количества тромбоцитов 
после эрадикации H. pylori [73]. Недавно опубликован-
ный метаанализ [74] подтверждает значительный тера-
певтический эффект эрадикации H. pylori в отношении 
пациентов с  идиопатической тромбоцитопенической 
пурпурой. Авторы предполагают, что эти данные мо-
гут быть приняты во внимание при лечении пациентов 
с  идиопатической тромбоцитопенической пурпурой 
(ОШ = 1,93; 95 % ДИ: 1,01–3,71; p = 0,05) [74]. Однако 
данный анализ включал исследования с ограниченным 
числом пациентов, несколько исследований со  взрос-
лыми и  охватил небольшие различия этнических 
групп. Тем не менее важно подчеркнуть, что исследо-
вание и ликвидация инфекции H. pylori рекомендова-
ны клиническими рекомендациями по идиопатической 
тромбоцитопенической пурпуре [75].

Исследования показывают противоречивые данные 
о  причинно-следственной связи H.  pylori с  хрониче-
ской крапивницей. Интересно, что  два недавних ме-
таанализа показали, что  улучшение при  хронической 
крапивнице было напрямую связано не  с  искорене
нием H.  pylori, а  с  применяемой антибактериальной 
терапией, и даже если лечение не было эффективным, 
наблюдалась значительная ремиссия при хронической 
крапивнице у  этих пациентов [77, 78]. В  литературе 
мало исследований о связи такого аутоиммунного забо-
левания, как очаговая алопеция, с инфекцией H. pylori. 
В  иранском исследовании случай-контроль наблюда-
лась статистически значимая связь риска очаговой ало-
пеции у пациентов с инфекцией H. pylori (ОШ = 2,263; 
95 % ДИ: 1,199–4,273). Однако ограничения исследо-
вания, такие как неспособность контролировать неко-
торые искажающие переменные, ослабляют эти дока-
зательства [79].

Связь псориаза с  инфекцией H.  pylori была ис-
следована ранее при поиске антител против H. pylori 
у пациентов с псориазом без известных жалоб со сто-
роны желудочно-кишечного тракта [96]. Недавний 
метаанализ M. Yu и соавторов [96] обнаружил убеди-
тельные доказательства, демонстрирующие эту связь 
(ОШ = 1,19; 95 % ДИ: 1,15–2,52; p = 0,008). Исследова-
тели подчеркнули, что частота инфекции H. pylori была 
значительно выше у  пациентов со  средней степенью 
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поражения и  тяжелой формой псориаза (ОШ = 2,27; 
95 % ДИ: 1,42–3,63; I2 = 27 %) в отличие от пациентов 
с более легкой формой заболевания (ОШ = 1,10; 95 % 
ДИ: 0,79–1,54; I2 = 0 %) [96].

На сегодняшний день имеется большое количество 
исследований, посвященных изучению связи инфек-
ции H. рylori с заболеваниями сердечно-сосудистой си-
стемы. В 2019 году S. Yang и группа авторов [80] про-
демонстрировали на животной модели положительную 
связь между инфекцией H. pylori и атеросклерозом. Ав-
торы пришли к выводу, что CagA-положительная ин-
фекция PMSS1 H. pylori (CagA-положительный штамм, 
который может перемещать CagA в  клетки-хозяева) 
способствует образованию пенистых клеток, происхо-
дящих из макрофагов, и усиливает рост и нестабиль-
ность атеросклеротических бляшек на  двух моделях 
животных. Циркулирующие экзосомы, полученные 
из  эпителиальных клеток желудка, инфицирован-
ных H. pylori (Hp-GES-EV), поглощаются аортальной 
бляшкой, а CagA секретируется в Hp-GES-EV. Кроме 
того, CagA-содержащие экзосомы и  рекомбинантный 
белок CagA усугубляют образование пенистых клеток 
макрофагов и развитие повреждений in vitro и in vivo, 
повторяя проатерогенные эффекты CagA-положитель-
ного H.  pylori. Механически CagA подавляет транс-
крипцию транспортеров оттока холестерина путем 
подавления экспрессии транскрипционных факторов 
PPARγ и LXRα и, таким образом, усиливает образова-
ние пенистых клеток.

В другом исследовании K.  C.  Sung и  группа ав-
торов [81] оценивали взаимосвязь между H.  pylori 
и факторами риска сердечно-сосудистых заболеваний 
на 58 981 пациенте. Множественный ковариационный 
анализ (MANCOVA) статуса инфекции H. pylori пока-
зал, что триглицериды, холестерин ЛПВП и аполипо-
протеины достоверно связаны с  инфекцией H.  pylori 
(p < 0,05). Инфекция H. pylori оказалась связана с фак-
торами риска сердечно-сосудистых заболеваний неза-
висимо от наличия язвенной болезни. Это согласуется 
с результатами других исследований, в которых пока-
зано, что инфекция H. pylori сама по себе может быть 
одним из факторов, влияющих на атеросклероз за счет 
модуляции липидных профилей. Эти результаты со-
гласуются с данными N. Iwai и соавторов [82], проде-
монстрировавших в своем исследовании, что эрадика-
ция H. pylori внесла значительный вклад в улучшение 
липидных параметров у лиц с дислипидемией за счет 
увеличения уровней ЛПВП и снижения соотношения 
ЛПНП/ЛПВП.

Убедительными представляются данные метаана-
лиза, проведенного J. Liu, F. Wang, S. Shi в 2015 году 
[83]. Авторами было включено 26  исследований слу-
чай-контроль с участием 5829 пациентов с инфарктом 
миокарда и более 16 000 контрольных пациентов. Ин-
фекция H. pylori была связана с повышенным риском 
инфаркта миокарда (ОШ = 2,10; 95 % ДИ: 1,75–2,53; 
p = 0,06). Авторы также обнаружили значительную 
связь между обсемененностью H.  pylori и  риском 
инфаркта миокарда у  молодых людей (ОШ = 1,93; 

95 % ДИ: 1,41–2,66; p = 0,07), у  пожилых людей 
(ОШ = 2,02; 95 % ДИ: 1,60–2,54; p = 0,29), у европеои-
дов (ОШ = 2,29; 95 % ДИ: 1,99–2,63; p = 0,12) и у азиа-
тов (ОШ = 1,75; 95 % ДИ: 1,12–2,73; p = 0,08).

Интерес представляют данные, полученные груп-
пой авторов [84], исследовавших пациентов с острым 
коронарным синдромом. Частота одновременного при-
сутствия полиморфизмов интерлейкина-1 и серопози-
тивности по H. pylori в  группах острого коронарного 
синдрома без подъема сегмента ST и инфаркта миокар-
да с подъемом сегмента ST составила 25,7 и 42,7 % со-
ответственно (p = 0,012). Серопозитивные по H. pylori 
субъекты с  полиморфизмом интерлейкина-1 показа-
ли значительно более высокие уровни С-реактивного 
белка высокой чувствительности (0,04–0,12 против 
0,02–0,05; p < 0,001). Многофакторный логистиче-
ский регрессионный анализ показал, что носительство 
Helicobacter pylori-серопозитивности и полиморфизма 
интерлейкина-1 было достоверно связано с инфарктом 
миокарда с  подъемом сегмента ST (ОШ = 2,32; 95 % 
ДИ: 1,23–4,37; p = 0,009). Авторы заключили, что со-
впадение серопозитивности H. pylori и полиморфизма 
интерлейкина-1 достоверно связано с более высокими 
уровнями высокочувствительного С-реактивного белка 
и повышенным риском инфаркта миокарда с подъемом 
сегмента ST.

Эпидемиологическое исследование, проведенное 
в 2018 году в китайской популяции на 5246 пациентах, 
выявило высокую распространенность артериальной 
гипертензии у  серопозитивных пациентов с  H.  pylori 
(ОШ = 1,23; 95 % ДИ: 1,04–1,46) [85]. Авторами не об-
наружено значимого взаимодействия между инфекцией 
H.  pylori и  возрастом, полом и  индексом массы тела 
в отношении распространенности гипертонии (все зна-
чения p для взаимодействия более 0,05). Одним из ме-
ханизмов, который может объяснить эту ассоциацию, 
является продукция воспалительных цитокинов, таких 
как TNF-α, интерлейкин-6 и С-реактивный белок, ин-
дуцированная H. pylori [86]. Как было показано ранее, 
данные цитокины вызывают инсулинорезистентность, 
способствуя общему периферическому сосудистому 
сопротивлению и атеросклеротическому процессу, что, 
в свою очередь, связано с гипертонией [87]. 

В 2016 году J. Sun и группа авторов [88] опублико-
вали результаты крупного метаанализа, выполненно-
го по исследованиям, опубликованным с  января 1992 
по апрель 2014 года. Все исследования включали дан-
ные проспективных когортных исследований событий 
ИБС или смертей от ИБС. Во всех оценках применя-
лись модели случайных эффектов. Авторы получили 
данные о том, что инфекция H. pylori увеличила риск 
ИБС на 11 % (19 исследований, n = 22 207, отношение 
рисков (ОР) = 1,11; 95 % ДИ: 1,01–1,22). Этот эффект 
был больше в исследованиях с периодом наблюдения 
менее 5 лет (ОР = 1,15; 95 % ДИ: 1,00–1,32). Однако этот 
эффект не был значимым для исследований со сроком 
наблюдения 10 лет и более (n = 5100; ОР = 1,04; 95 % 
ДИ: 0,87–1,24). Ни  Cag-A серопозитивные, ни  Cag-A 
серонегативные штаммы H.  pylori не  были связаны 
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со значительным повышением риска ИБС или смерти 
на основании текущих опубликованных данных. Авто-
ры сделали вывод, что инфекция H. pylori увеличивала 
риск ИБС, особенно в раннем периоде жизни пациен-
та, но эта связь была слабее или могла быть замаски-
рована другими факторами риска ИБС в долгосрочных 
наблюдениях.

A.  Tamura и  соавторы [89] предложили гипотезу, 
объясняющую положительную связь между H.  pylori 
и  ИБС. Авторы провели гастроскопию с  биопсией 
желудка и  измерили уровни гомоцистеина, витамина 
B12 и  фолиевой кислоты в  плазме натощак у  93  па-
циентов, которым была проведена диагностическая 
коронарная артериография. Показатели атрофии же-
лудка были выше у пациентов с инфекцией H. pylori, 
чем  у  пациентов без  нее: (3,9 ± 1,4) против (2,2 ± 1,8) 
(p < 0,0001). У пациентов с инфекцией H. pylori были 
более низкие уровни витамина B12 — (630 ± 222) про-
тив (747 ± 259) пг/мл (p = 0,02) и фолиевой кислоты — 
(6,2 ± 2,1) против (7,4 ± 2,8) (p = 0,046), а  также более 
высокие уровни гомоцистеина  — (11 ± 4,9) против 
(8,3 ± 2,1) нмоль/мл (p = 0,01), чем у пациентов без ин-
фекции H. pylori. Уровни гомоцистеина в плазме обрат-
но коррелировали с уровнем витамина B12 и фолиевой 
кислоты в плазме и положительно — с оценками атро-
фии. Авторы предположили, что хронический атрофи-
ческий гастрит, вызванный H. pylori, снижает уровень 
витамина B12 и фолиевой кислоты в плазме, тем самым 
повышая уровень гомоцистеина.

В недавнем исследовании, проведенном U.  Kutlu-
ana, A.  G.  Kilciler [90], изучалась взаимосвязь между 
уровнями витамина B12, фолиевой кислоты, гомоци-
стеина и  скоростью пульсовой волны у  пациентов 
с  желудочно-кишечной метаплазией, атрофическим 
гастритом и  неатрофическим хроническим гастри-
том без метаплазии. Скорость пульсовой волны была 
выше у пациентов с желудочно-кишечной метаплазией 
и  атрофическим гастритом, чем  в  контроле (p < 0,05 
и p < 0,05 соответственно). Уровни витамина B12 были 
значительно ниже у пациентов с желудочно-кишечной 
метаплазией и  атрофическим гастритом, чем  в  кон-
трольной группе (p < 0,01 и p < 0,01 соответственно). 
Уровни фолиевой кислоты были значительно ниже 
у  пациентов с  желудочно-кишечной метаплазией, 
чем в контрольной группе (p < 0,05). Уровни гомоци-
стеина были значительно выше у пациентов с желудоч-
но-кишечной метаплазией и атрофическим гастритом, 
чем в контрольной группе (p < 0,001 и p < 0,05 соот-
ветственно). Анализ логистической регрессии пока-
зал, что  кишечная метаплазия, атрофический гастрит 
и дефицит витамина B12 были прогностическими фак-
торами артериальной жесткости. Авторы заключили, 
что снижение всасывания вышеупомянутых питатель-
ных веществ из-за атрофического гастрита и желудоч-
но-кишечной метаплазии во время инфекции H. pylori 
приводит к увеличению жесткости артерий.

Некоторые авторы наблюдали связь между риском 
развития розацеа и инфекцией H. pylori [91]. Этими же 
авторами получены данные о том, что лечение этой бак-

териальной инфекции резко снижает тяжесть розацеа 
[91]. Другие авторы наблюдали такие же ассоциатив-
ные результаты и рекомендовали пациентам с розацеа, 
положительным на  H.  pylori, проводить бактериаль-
ную эрадикацию [92–94]. Однако A. R. Jørgensen и кол-
леги [95] в результате метаанализа пришли к выводу, 
что причинно-следственная связь между розацеа и ин-
фекцией H. pylori слабая (ОШ = 1,68; 95 % ДИ: 1,100–
2,84; p = 0,052) и что эрадикационная терапия H. pylori 
не  дает желаемых результатов [95]. Противополож-
ность результатов, найденных в  литературе, может 
быть связана, среди прочего, с большим разнообразием 
используемых методологических и статистических ме-
тодов.

Положительная связь между инфекцией H.  pylori 
и сахарным диабетом (СД) была обнаружена в метаана-
лизе 39 исследований, в которых приняли участие более 
20 тысяч пациентов, проведенном F. Wang, J. Liu, Z. Lv 
[76]. В метаанализ было включено 37 исследований слу-
чай-контроль и 2 когортных исследования. H. pylori ас-
социировался с повышенным риском развития сахарно-
го диабета как 1-го, так и 2-го типа (ОШ = 2,00; 95 % ДИ: 
1,82–2,20; p для гетерогенности = 0,07). Инфекция так-
же была связана с повышенным риском сахарного диа-
бета 1-го и 2-го типа по отдельности (ОШ = 1,99; 95 % 
ДИ: 1,52–2,60; p для гетерогенности = 0,15 и ОШ = 2,15; 
95 % ДИ: 1,81–2,55; p для гетерогенности = 0,24 соот-
ветственно). Кроме того, авторы обнаружили значитель-
ную связь между инфекцией H. pylori и риском диабе-
тической нефропатии (ОШ = 1,60; 95 % ДИ: 1,10–2,33; 
p для гетерогенности = 0,44).

Кроме того, инфекция H. pylori не только увеличи-
вает риск СД, но и ухудшает удовлетворительный кон-
троль уровня гликемии у пациентов с СД. Метаанализ, 
включавший 35 исследований, показал, что уровни гли-
кированного гемоглобина  А были значительно выше 
у  H.  pylori-положительных пациентов по  сравнению 
с  H.  pylori-отрицательными людьми (средневзвешен-
ная разница 0,50; 95 % ДИ: 0,28–0,72; p < 0,001) [97]. 
Однако в этих исследованиях не учитываются другие 
факторы, влияющие на  гликемический профиль, та-
кие как индекс ожирения и статус курения, что может 
влиять на  интерпретацию результатов. Среди гипо-
тез о влиянии H. pylori на риск развития СД считает-
ся, что  повышенная продукция цитокинов приводит 
к  фосфорилированию остатков серина из  субстрата 
рецептора инсулина, связь которого с рецепторами ин-
сулина оказывается недостаточной [98].

В 2007  году группа авторов в  Японии [99] обсле-
довала 105 больных рассеянным склерозом и 85  здо-
ровых добровольцев. Исследуемым проводили им-
муноферментный анализ с  использованием антител 
против H.  pylori. Серопозитивность H.  pylori была 
значительно ниже у  пациентов с  рассеянным скле-
розом (22,6 %) по  сравнению со  здоровыми (42,4 %) 
(p = 0,0180). У пациентов с рассеянным склерозом (РС) 
серопозитивность H. pylori показала значительную об-
ратную связь со средним баллом EDSS и выполнением 
критериев МРТ Макдональда (ОШ = 0,61; p = 0,0344 
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и  ОШ  =  0,11; p  =  0,0297). Авторы пришли к  выводу, 
что инфекция H. pylori является защитным фактором 
против рассеянного склероза у японцев.

В 2016 году V. Jaruvongvanich и коллеги [100] про-
вели метаанализ по всесторонним базам данных, вклю-
чая PubMed/MEDLINE и EMBASE. Авторы включили 
обсервационные исследования у взрослых, оцениваю
щие связь между инфекцией H.  pylori и  рассеянным 
склерозом. Проанализированы данные из  шести на-
блюдательных исследований с участием 1902 человек. 
Результаты анализа продемонстрировали значительно 
более низкую распространенность инфекции H. рylori 
среди пациентов с  РС по  сравнению с  контрольной 
группой того же возраста и  пола (ОШ = 0,59; 95 % 
ДИ: 0,37–0,94; p = 0,03) [100]. В  этом же 2016  году 
G.  Yao и  группа авторов [101] представили данные 
другого метаанализа, в котором было отобрано девять 
исследований с участием 2806 случаев (1553 пациен-
та с РС и 1253 контрольных). В целом распространен-
ность инфекции H. pylori у пациентов с РС была ниже, 
чем  в  контрольных группах (24,66 % против 31,84 %; 
ОШ = 0,69; 95 % ДИ: 0,57–0,83; p < 0,0001). Ана-
лиз подгрупп показал, что уровни инфекции H. pylori 
среди пациентов с  РС были ниже, чем  у  контроль-
ных субъектов, в  западных странах (11,90 % против 
16,08 %; ОШ = 0,63; 95 % ДИ: 0,43–0,91; p = 0,01), 
но  были статистически не  значимы в  странах Вос-
тока (39,39 % против 43,82 %; ОШ = 0,79; 95 % ДИ: 
0,55–1,14; p = 0,20). Авторы заключили, что инфекция 
H. pylori и рассеянный склероз имеют отрицательную 
корреляцию, особенно в  западных странах [101]. Та-
ким образом, проведенные ранее исследования позво-
ляют рассматривать инфекцию H.  pylori как фактор 
защиты от  РС, что  согласуется с  гипотезой гигиены, 
предполагающей, что воздействие микробных агентов 
в  детстве модулирует иммунную систему человека, 
предотвращая развитие иммунной гиперчувствитель-
ности во взрослом состоянии [102]. Возможно, с этим 
процессом может быть связан и  другой механизм  — 
ингибирующая индукция H. pylori по сравнению с им-
мунным ответом Th1 и Th17 с помощью FoxP3-пози-
тивных регуляторных клеток [103]. 

Интересно, что иммунный ответ против инфекции 
H. pylori, по-видимому, также может зависеть от рас-
сеянного склероза. Так, D. Cossu и соавторы [104] по-
казали, что в когорте, которая включала 119 пациентов 
с РС (большинство из них с острым ремиттирующе-ре-
цидивирующим РС), у  пациентов с  положительной 
реакцией на H. pylori отсутствовал гуморальный ответ 
на белок H. pylori HP986 [104].

Интересными представляются данные друго-
го исследования. В  2017  году группой авторов [105] 
впервые проведен всесторонний анализ реактивно-
сти антител против большинства антигенов H.  pylori 
у пациентов с рассеянным склерозом. Чтобы оценить, 
является ли реактивность антител H.  рylori против 
отдельных антигенов бактерии патогенетически зна-
чимой для рассеянного склероза, авторы систематиче-
ски исследовали распространенность и  клиническую 

значимость антител против 14  иммунодоминантных 
и  субдоминантных антигенов H.  рylori с  помощью 
ELISA и иммуноблоттинга в 139 последовательных ис-
следованиях. В исследование вошли 102 пациента с РС 
с  ремиттирующим рецидивом (RRMS) и  37  пациен
тов с  вторично-прогрессирующим РС (SPMS). Также 
были протестированы сыворотки от 39 пациентов с бо-
лезнью Паркинсона, 21  — с  болезнью Альцгеймера 
и 68 здоровых людей из контрольной группы. Антифла-
геллин и анти-p41 антитела при РС встречались реже, 
чем в группе контроля (39,4 и 48,5 % соответственно). 
Антитела против 5 из 14 антигенов встречались в груп-
пе RRMS реже, чем  в  контрольной группе, включая 
p41, p54-флагеллин, p29-UreA, p67-FSH и p120-CagA. 
АнтиVacA антитела чаще встречались при  SPMS, 
чем в группе контроля (42,1 против 12,1 %; p = 0,019). 
Анти-p54, анти-p29-UreA и  анти-p26 коррелировали 
с расширенной шкалой статуса инвалидности (EDSS) 
(p = 0,017; p = 0,005; p = 0,002 соответственно). Ан-
ти-p26 и анти-p17 коррелировали с количеством реци-
дивов (p = 0,037 и p = 0,047 соответственно). Авторы 
предположили связь между анти-H.  рylori и  первым 
типом РС. Таким образом, распознавание антигенов 
H. pylori антителами влияет не только на статус поло-
жительности для РС, но и на формы проявления этого 
аутоиммунного заболевания [105].

Т. Shindler-Itskovitch и соавторы в 2016 году [107] 
провели метаанализ, в который вошли 13 обсервацион-
ных исследований связи между H. pylori и деменцией. 
Результаты показали, что  пациенты с  положительной 
реакцией на H. pylori имели более высокий риск раз-
вития деменции по сравнению с неинфицированными 
(ОШ = 1,7; 95 % ДИ: 1,17–2,49). Однако когда рассма-
тривались только пациенты с болезнью Альцгеймера, 
такая ассоциация не  была статистически значимой 
(ОШ = 1,39; 95 % ДИ: 0,76–2,52).

Противоречивыми оказались результаты другого 
метаанализа, выполненного P. Fu, M. Gao, K. K. L. Yung 
в 2020 году [108]. В рамках этого метаанализа в PubMed 
был произведен поиск связанных статей, опубликован-
ных до сентября 2018 года. Из 2121 первоначально ото-
бранной статьи приемлемыми были признаны 56. Были 
получены данные о рисках болезни Паркинсона и бо-
лезни Альцгеймера из-за пяти кишечных расстройств 
и инфекции Helicobacter pylori как типичного микро-
ба желудочно-кишечного тракта, и  была использова-
на модель фиксированных или  случайных эффектов 
для объединения отношений шансов с 95 % доверитель-
ным интервалом отдельных исследований. Комбини-
рованное ОШ для  всех типов кишечных расстройств 
с повышенным риском болезни Паркинсона составило 
3,36 (95 % ДИ: 2,70–4,17). ОШ для каждой категории 
были следующими: запор — 4,05 (95 % ДИ: 3,24–5,06); 
воспалительное заболевание кишечника — 1,16 (95 % 
ДИ: 0,89–1,52); синдром раздраженного кишечника — 
1,75 (95 % ДИ: 0,55–5,56); избыточный бактериальный 
рост в тонком кишечнике — 5,15 (95 % ДИ: 3,33–7,96); 
диарея — 1,27 (95 % ДИ: 0,28–5,75). Комбинированное 
ОШ всех типов кишечных расстройств с повышенным 
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риском болезни Альцгеймера составило 1,52 (95 % ДИ: 
1,09–2,13). Оценки риска инфекции H. pylori у пациен-
тов с болезнью Паркинсона и болезнью Альцгеймера 
были следующими: ОШ  =  1,65 (95 % ДИ: 1,43–1,91) 
и  ОШ = 1,40 (95 % ДИ: 1,12–1,76) соответственно. 
Таким образом, представленный метаанализ выявил 
значительную положительную связь между инфекцией 
H. pylori и болезнью Альцгеймера и болезнью Паркин-
сона в  азиатской популяции [108]. Среди возможных 
механизмов ассоциации H. pylori и болезни Альцгей-
мера рассматривается аномальное гиперфосфорилиро-
вание белка TAU, вызванное инфекцией H. pylori. Этот 
белок участвует в нейродегенерации, связанной с бо-
лезнью Альцгеймера [109]. Кроме того, J. Kountouras 
и др. [110, 111] показали, что инфекция H.  pylori по-
ложительно влияет на полиморфизм ApoE, известный 
как генетический фактор риска болезни Альцгеймера.

В 2015 году М. Carabotti и соавторы [112] предпо-
ложили, что  микробиота кишечника играет важную 
роль в  двусторонне направленных взаимодействиях 
между кишечником и центральной нервной системой 
(ЦНС). J.  Kountouras и  соавторы [113] рассматрива-
ли иммунную систему желудочно-кишечного тракта 
и «мозговой диалог», особенно вовлеченный в нейро-
воспаление, как общую черту нейродегенеративных 
и нейровоспалительных заболеваний [114]. Нейровос-
паление может инициироваться из  желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ), через который патогены влияют 
на  мозг. Предлагаемый механизм от  инфекций ЖКТ 
(«маленького мозга»), включая текущую инфекцию 
Helicobacter pylori, до  нейровоспаления ЦНС («боль-
шого мозга») заключается в  том, что  патоген может 
проникать в мозг через кровь, ротовую полость, носо-
вые обонятельные и более быстрые пути ретроградно-
го транспорта аксонов, ассоциированные с ЖКТ [114, 
115]. В частности, H. pylori индуцирует синтез различ-
ных цитокинов и/или хемокинов, которые могут инду-
цировать воспаление ЦНС и/или  нейродегенерацию. 
Так, H. pylori, индуцируя синтез фактора некроза опу-
холи альфа и  интерлейкина-6, может способствовать 
разрушению гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), 
что  приводит к  нейродегенеративным заболеваниям 
мозга [113]. Кроме того, индуцированный H. pylori ва-
куолизирующий цитотоксин  А проявляет хемотакси-
ческую активность по  отношению к  тучным клеткам 
костного мозга (BMD-MCs) и активирует производство 
ими провоспалительных цитокинов, в том числе гиста-
мина, IL-8, триптазы и фактора роста эндотелия сосу-
дов, которые разрушают ГЭБ [113]. Точно так же чело-
веческие дефензины могут вносить вклад в патологии 
головного мозга, связанные с  H.  pylori, модулируя 
врожденные и адаптивные реакции иммунной системы 
[113]. Наконец, активированные моноциты (возможно, 
инфицированные H. pylori из-за дефектной аутофагии, 
приводящей к репликации H. pylori в аутофагических 
пузырьках) также могут получить доступ к мозгу из-
за нарушения ГЭБ («теория троянского коня»), спо-
собствуя нейродегенерации [114–117]. Также предпо-
лагается, что  дефицит витамина B12 из-за изменений 

слизистой оболочки желудка, вызванных инфекцией 
H. pylori, приводит к повышению концентрации гомо-
цистеина, способствуя развитию деменции [114].

В последнее время активно обсуждаются возмож-
ные связи инфекции H. pylori и болезни Паркинсона. 
Недавний метаанализ, выполненный в 2020 году [118], 
в  который вошли 23  исследования из  6609, изучал 
влияние вирусных, грибковых и  бактериальных ин-
фекций на риск болезни Паркинсона. Обнаружилось, 
что некоторые факторы были связаны с повышенным 
риском болезни Паркинсона: H. pylori (объединенное 
ОШ = 1,653; 1,426–1,915; p < 0,001), вирус гепатита C 
(объединенное ОШ = 1,195; 1,012–1,410; p = 0,035), 
Malassezia (объединенное ОШ = 1,694; 1,367–2,100; 
p < 0,001) и  пневмония (объединенное ОШ = 1,595; 
1,020–2,493; p = 0,041). Вирус гриппа, вирус герпеса, 
вирус гепатита  В, скарлатина, вирус эпидемического 
паротита, ветряная оспа, коклюш и корь не были связа-
ны с риском болезни Паркинсона [118]. 

Интересными представляются данные исследова-
ния E.  Dardiotis и  группы авторов [119]. Цели этого 
исследования заключались в определении распростра-
ненности инфекции H. pylori у пациентов с болезнью 
Паркинсона, ассоциации между инфекцией H.  pylori 
и  клиническим статусом, а  также различий в  двига-
тельном статусе у пациентов с болезнью Паркинсона 
до и после санации H. pylori. Анализ десяти исследо-
ваний, охвативший 5043 пациента с  болезнью Пар-
кинсона и  23 449 здоровых лиц, продемонстрировал, 
что распространенность инфекции H. pylori была выше 
у пациентов с болезнью Паркинсона, чем у здоровых 
людей (ОШ = 1,47; 95 % ДИ: 1,27–1,70; p < 0,00001). 
В семи исследованиях, показывающих баллы по уни-
фицированной шкале оценки болезни Паркинсона 
UPDRS (150 инфицированных H. pylori, 228 неинфи-
цированных пациентов с болезнью Паркинсона), была 
выявлена значимая связь между инфекцией H.  pylori 
и  средними показателями UPDRS (среднее значение 
0,33; 95 % ДИ: 0,12–0,54; p = 0,003). Что касается эра-
дикации H. pylori, в пяти исследованиях (90 пациентов 
с  болезнью Паркинсона) наблюдалось значительное 
снижение баллов по шкале UPDRS-III после лечения 
(среднее значение 6,83; 95 % ДИ: 2,29–11,38; p = 0,003) 
[119]. Однако представленные исследования имеют не-
которые ограничения. Во включенных исследованиях 
использовались разные диагностические критерии 
болезни Паркинсона и  разные методы, применяемые 
для  выявления инфекции H.  pylori. Использование 
ELISA для диагностики инфекции H. pylori в некото-
рых из этих исследований могло переоценить количе-
ство H.  pylori-положительных пациентов, поскольку 
этот тест может диагностировать серопозитивность 
даже через несколько месяцев после возможной спон-
танной эрадикации H.  pylori. Кроме того, инфекция 
H. pylori тесно связана с различными социально-эконо-
мическими факторами, и некоторые ассоциации между 
H. pylori и болезнью Паркинсона могли быть корреля-
ционными, а не причинными [118, 119].

На сегодняшний день накоплено много информа-
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ции о том, что микробиом человека оказывает замет-
ное влияние на двунаправленную связь между мозгом 
и кишечником через интегрированные иммунологиче-
ские, нейроэндокринные и неврологические процессы. 
Микробиота и ее соответствующие метаболиты взаи-
модействуют с хозяином посредством ряда биохимиче-
ских и функциональных воздействий, тем самым влияя 
на гомеостаз и здоровье хозяина. Toll-подобные рецеп-
торы (TLR) играют решающую роль во  врожденном 
иммунитете, распознавая консервативные мотивы, об-
наруживаемые в первую очередь у микроорганизмов, 
и нарушение регуляции передачи сигналов может быть 
связано с α-синуклеинопатией, такой как болезнь Пар-
кинсона [120]. Чрезмерная стимуляция врожденной 
иммунной системы из-за нарушения микробиома мо-
жет спровоцировать местное и системное воспаление, 
а также активацию кишечной нейроглии, что в конеч-
ном итоге приведет к развитию патологии альфа-сину-
клеина [120]. Также известно, что инфекция H. pylori 
увеличивает синтез 1-метил-4-фенил-1,2,36-тетраги-
дропиридина (МФТП) [118]. Данное вещество может 
вызвать истощение дофамина, а  также повреждение 
черной субстанции, что  может привести к  болезни 
Паркинсона. Одновременно с этим было обнаружено, 
что инфекция H. pylori снижает абсорбцию леводопы, 
что потенциально может привести к обострению сим-
птомов болезни Паркинсона [118].

Учеными широко изучалась связь не только между 
H. pylori и болезнью Альцгеймера, болезнью Паркин-
сона, но также и различными другими неврологически-
ми заболеваниями. Имеются данные о связи инфекции 
H.  pylori и  аутоиммунного демиелинизирующего за-
болевания периферических нервов — синдрома Гийе
на — Барре. В 2020  году группой авторов [121] про-
веден метаанализ имеющихся данных. Данные были 
извлечены из  шести исследований случай-контроль, 
стратификационный анализ был проведен в  соответ-
ствии с цереброспинальной жидкостью или сыворот-
кой. В подгруппе цереброспинальной жидкости было 
задействовано 105 участников (40 пациентов с синдро-
мом Гийена — Барре и 65 контрольных), в то время как 
подгруппа сыворотки включала 325  участников (152 
с  синдромом Гийена  — Барре и  173  контрольных). 
Данные были объединены с  использованием модели 
фиксированных эффектов. IgG к  H.  pylori были зна-
чительно более распространены у  пациентов с  син-
дромом Гийена — Барре по сравнению с контрольной 
группой как в подгруппе цереброспинальной жидкости 
(ОШ = 42,45; 95 % ДИ: 9,66–186,56; p < 0,00001), так 
и в подгруппе сыворотки (ОШ = 2,31; 95 % ДИ: 1,30–
4,11; p = 0,004). Данный метаанализ показал сильную 
связь между синдромом Гийена — Барре и наличием 
антител к H. pylori, особенно в спинномозговой жид-
кости, тем самым предполагая роль инфекции H. pylori 
в патофизиологии синдрома Гийена — Барре [121].

В 1997 году впервые J. S. Mindel и E. W. Rosenberg 
предположили наличие связи офтальмологических 
проявлений с инфекцией H. pylori [122]. После этого 
были тщательно изучены глазные и  экстраокулярные 

микробиомы и  их влияние на  офтальмологические 
заболевания. На  сегодняшний день некоторые ассо-
циации с  инфекцией H.  pylori являются спорными. 
Наиболее активно изучены в этом направлении откры-
тоугольная глаукома, центральная серозная хориоре-
тинопатия и блефарит [123, 124]. Цитокины, индуци-
руемые H. pylori в слизистой оболочке желудка, могут 
вызывать системный воспалительный ответ, способ-
ствуя патогенезу этих заболеваний за  счет повышен-
ного окислительного стресса, вызывая дисфункцию 
митохондрий и повреждение ДНК. Этот процесс завер-
шается морфологическими изменениями и апоптозом. 
Окислительный стресс является важным моментом па-
тогенеза упомянутых заболеваний [124].

Метаанализ показал значительную корреляцию 
между инфекцией H.  pylori и  открытоугольной глау-
комой (ОШ  =  2,08; 95 % ДИ: 1,42–3,04). При  анализе 
подгрупп эта ассоциация присутствовала при  первич-
ной открытоугольной глаукоме (ОШ = 3,06; 95 % ДИ: 
1,76–5,34; p < 0,001) и  глаукоме нормального напря-
жения (ОШ = 1,77; 95 % ДИ: 1,27–2,46; p = 0,001), 
но не наблюдалась при псевдоэксфолиативной глауко-
ме (ОШ = 1,46; 95 % ДИ: 0,40–5,30; p = 0,562) [125]. 
Эрадикация H. pylori может привести к улучшению па-
раметров внутриглазного давления (p < 0,001) и  поля 
зрения (p ≤ 0,01) [125]. Успешная эрадикация была 
связана со снижением симптомов глазной розацеа в се-
рии случаев [127], улучшением у пациентов с серозной 
хориоретинопатией [128] и лучшими цитологическими 
результатами у 50 % пациентов с инфекцией H. pylori 
и блефаритом (n = 142) [129]. У пациентов с серозной 
хориоретинопатией исследования показали более высо-
кую распространенность заболевания среди пациентов 
с положительным H. pylori-статусом (78,2 %) по срав-
нению с контрольной группой (43,5 %; p < 0,03) [130].

В литературе имеются данные о  возможной связи 
инфекции H. pylori с тимпаносклерозом [131]. Считает-
ся, что в патогенез среднего отита может быть вовлечен 
гастроэзофагеальный рефлюкс. Некоторыми авторами 
показано присутствие желудочного пепсина в полости 
среднего уха пациентов со средним отитом [132, 133]. 
Известно, что  гастроэзофагеальный рефлюкс приво-
дит к  появлению отоларингологических симптомов 
у детей, а антирефлюксная терапия уменьшает часто-
ту инфекций среднего уха [134]. Было проведено мно-
жество исследований среднего отита с выпотом и его 
корреляции с  инфекцией H.  pylori [135–137]. Однако 
до  сих пор недостаточно изучена корреляция между 
хроническим гнойным средним отитом и  тимпано-
склерозом. При тимпаносклерозе имеет место процесс 
отложения бесклеточного гиалина и  отложений каль-
ция в собственной пластинке среднего уха, что может 
осложниться кондуктивной тугоухостью [138]. В  не-
которых исследованиях тимпаносклероз наблюдался 
также как осложнение частых отитов [133, 139]. В од-
ном из исследований было высказано предположение, 
что H. pylori является патологическим фактором тим-
паносклероза [139]. В исследовании N. Saki и соавто-
ров [131], направленном на изучение корреляции меж-
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ду H. pylori и тимпаносклерозом, авторы обнаружили, 
что  H.  pylori имеет распространенность 84,2 % среди 
пациентов с  гнойной инфекцией среднего уха, в  то 
время как ее распространенность составляла 40,5 % 
у пациентов без тимпаносклероза (p = 0,002). Анало-
гичную корреляцию получили A. Iriz и соавторы [140], 
обнаружив 100 % инфицированность H. pylori пациен-
тов с тимпаносклерозом — в отличие от 26,9 % пациен
тов, не  страдающих тимпаносклерозом (p < 0,01). 
Однако следует отметить, что,  несмотря на  обнару-
женные корреляции, не высказывается предположений 
о возможных механизмах патогенеза тимпаносклероза 
у H. pylori-позитивных пациентов.

D. Asaoka, A. Nagahara, Y. Shimada в 2015 году [141] 
провели иcследование 255  пациентов, из  которых 43 
(16,9 %) страдали остеопорозом. Двумерный анализ 
показал, что  с  остеопорозом были связаны пожилой 
возраст (ОШ = 1,13; 95 % ДИ: 1,07–1,19; p < 0,001), жен-
ский пол (ОШ = 6,27; 95 % ДИ: 2,26–17,39; p < 0,001), 
более низкий индекс массы тела (ОШ = 0,82; 95 % ДИ: 
0,72–0,94; p = 0,005), более низкое совокупное потреб
ление алкоголя, более низкий индекс Бринкмана, по-
ложительная реакция на  H.  pylori (ОШ = 3,00; 95 % 
ДИ: 1,31–6,88; p = 0,009), более низкий уровень ге-
моглобина, щелочной фосфатазы (ОШ = 1,07; 95 % ДИ: 
1,01–1,14; p = 0,035), более низкая распространенность 
грыжи пищеводного отверстия диафрагмы и  атрофия 
слизистой оболочки желудка. Эти данные согласуются 
с результатами других исследований. S. C. Lin и соав-
торы [142] обнаружили, что из 365 пациентов со сред-
ним возрастом 77,3  года 21,1 % имели инфекцию 
H.  pylori и  у  27,7 % был диагностирован остеопороз. 
Многомерный логистический регрессионный анализ 
показал, что остеопороз был значительно связан с ин-
фекцией H. pylori (скорректированное ОШ = 2,03; 95 % 
ДИ: 1,14–3,62) после поправки на возрастную группу, 
группу индекса массы тела и использование ингибито-
ра протонной помпы. Результаты других исследований 
противоречат представленным данным [143, 144].

S. F. Moss и соавторы [145] и Y. Yamaoka и соавторы 
[146] ранее сообщали, что после эрадикации H. pylori 
фактор некроза опухоли альфа и интерлейкин-8 значи-

тельно снижали экспрессию мРНК по сравнению с ее 
экспрессией до эрадикации. Кроме того, согласно одно-
му метаанализу, атрофия слизистой оболочки желудка, 
тела и антрального отдела желудка уменьшалась за счет 
элиминации H.  pylori [147]. В  Японии сообщалось, 
что атрофия слизистой оболочки желудка уменьшалась 
через 10 лет после искоренения H. pylori [148]. K. Iijima 
и соавторы [149] сообщили, что секреция желудочного 
сока имеет тенденцию к постепенному увеличению по-
сле элиминации H. pylori. Известно, что воспалитель-
ные цитокины способствуют резорбции костей [150], 
а снижение секреции кислоты желудочного сока вызы-
вает нарушения пищеварения и абсорбции, связанные 
с  метаболизмом костей, например, кальция [150]. Та-
ким образом, снижение уровней воспалительных цито-
кинов и уменьшение атрофии слизистой оболочки же-
лудка после ликвидации H. pylori могут способствовать 
предотвращению развития остеопороза. Но имеющие-
ся на сегодня данные о связи инфекции H. pylori и осте-
опороза недостаточны, требуются более качественные 
проспективные исследования.

Таким образом, на сегодняшний день наряду с до-
казанной этиопатогенетической ролью инфекции 
H.  pylori в  заболеваниях желудка накапливается все 
больше данных о возможной причастности данной ин-
фекции к  внегастральным заболеваниям. Понимание 
механизмов патологического воздействия бактерии 
H. pylori на органы вне системы пищеварения и на про-
цессы, происходящие за пределами желудочно-кишеч-
ного тракта, может расширить представление о пато-
генезе различных заболеваний, включая заболевания 
сердечно-сосудистой, нервной, эндокринной и других 
систем организма, и,  соответственно, открыть новые 
терапевтические возможности в лечении и/или профи-
лактике болезней. Элиминация H.  pylori уже являет
ся хорошо зарекомендовавшей себя терапевтической 
альтернативой при  некоторых заболеваниях. Однако 
необходимы дальнейшие исследования в направлении 
связи инфекции H. pylori с внегастральными заболева-
ниями для дальнейшего использования знаний в прак-
тической медицине профилактической и/или терапев-
тической направленности.
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