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Что мы знаем и чего не знаем о заболеваниях почек 
у женщин; вопросы без ответов и ответы на незаданные 
вопросы: размышления по поводу Всемирного дня 
почки и Международного женского дня

Пикколи Д.Б.1, 2 • Альрухами М.3 • Лиу Ж.-Х.4 • Захарова Е.В.5, 6, 7 • Левин А.8

Около 10% взрослого населения планеты стра-
дает хронической болезнью почек, которая 
входит в список 20 основных причин смерти во 
всем мире и  ведет к  пагубным последствиям 
как для самих пациентов, так и  для членов их 
семей. Всемирный день почки в  2018  г. совпа-
дает с Международным женским днем, что дает 
повод задуматься об особой важности состоя-
ния здоровья женщин и  в  особенности о  «по-
чечном здоровье» для ныне живущей популя-
ции и будущих поколений. Нам представляется 
уникальная возможность не только как можно 
больше узнать об особенностях заболеваний 
почек у женщин, но и шире использовать полу-
ченные знания. Женщины, девушки и  девочки 
в  целом составляют примерно 50% населения 
мира. Очевиден их огромный вклад в  жизнь 
общества, не говоря уже о  важнейшей роли 
в семейной жизни. Вместе с тем гендерные раз-
личия в  доступе к  образованию, медицинской 
помощи и участию в клинических исследовани-
ях все еще существуют практически повсемест-
но. Беременность, создающая особую нагрузку 
на организм женщины и нередко оказывающая-
ся поводом для выявления уже существующих 
заболеваний почек, может также приводить 
к  манифестации острых и  хронических почеч-
ных заболеваний, которые, в свою очередь, мо-
гут сказываться на потомстве, в том числе и на 
состоянии почек. Многие аутоиммунные и дру-
гие заболевания чаще развиваются у  женщин, 

чем у  мужчин, и  неблагоприятно сказываются 
на способности к  деторождению и  на состо-
янии плода. Осложнения диализа у  женщин 
отличаются от осложнений у  мужчин, и  кроме 
того, женщины с  большей вероятностью ока-
зываются донорами, нежели чем реципиента-
ми почечного трансплантата. В  этой обзорной 
статье мы сконцентрировали внимание на том, 
что мы знаем и чего мы не знаем о «почечном 
здоровье» и заболеваниях почек у женщин, и на 
том, что мы можем и должны узнать в будущем 
для улучшения исходов заболеваний почек во 
всем мире.

Ключевые слова: женщины, доступ к медицин-
ской помощи, здоровье почек, острые и хрони-
ческие заболевания почек, неравноправие
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Введение
Около 10%  взрослого населения планеты стра-
дает хронической болезнью почек (ХБП), кото-
рая входит в  список 20  основных причин смерти 
во всем мире [1] и ведет к пагубным последстви-
ям как для самих пациентов, так и для членов их 
семей. Всемирный день почки в  2018  г. совпадает 
с Международным женским днем, что дает повод 
задуматься об особой важности состояния здо-
ровья женщин и в особенности о «почечном здо-
ровье» для ныне живущей популяции и  будущих 
поколений. Нам представляется уникальная воз-
можность не только как можно больше узнать об 
особенностях заболеваний почек у  женщин, но 
и шире использовать полученные знания.

Женщины, девушки и девочки в целом состав-
ляют примерно 50% населения мира. Очевиден их 
огромный вклад в жизнь общества, не говоря уже 
о  важнейшей роли в  семейной жизни. И  дело не 
только в вынашивании, рождении, вскармливании 
и воспитании детей, но и в заботе о здоровье семьи 
и общества в целом. Женщины в XXI в. продолжа-
ют стремиться к  равенству в  бизнесе, коммерции 
и  профессиональных начинаниях, зачастую стал-
киваясь с отсутствием равноправия во многих об-
ластях. В различных странах по всему миру доступ 
к  образованию и  здравоохранению не одинаков 
для мужчин и  женщин; женщины недостаточно 
представлены во многих клинических исследова-
ниях, что ограничивает доказательную базу, на ос-
новании которой формируются рекомендации по 
улучшению исходов (рис. 1).

В этой обзорной статье мы сконцентрирова-
ли внимание на том, что мы знаем и чего не зна-
ем о  «почечном здоровье» и  заболеваниях почек 
у женщин, и на том, что мы можем и должны уз-
нать в будущем для улучшения исходов заболева-
ний почек для людей во всем мире.

Что мы знаем и чего мы не знаем
Беременность создает особую нагрузку на ор-
ганизм женщины и  служит ведущей причиной 
острого почечного повреждения (ОПП) у женщин 
детородного возраста; ОПП и преэклампсия (ПЭ) 
могут приводить к последующему развитию ХБП, 
но степень реально существующего риска не впол-
не ясна [2–5]. В свою очередь, ХБП, даже на ранних 
стадиях, оказывает негативное влияние на течение 
беременности [6, 7]. Риск повышения скорости 
прогрессирования ХБП создает серьезные этиче-
ские проблемы, касающиеся наступления и  про-
лонгирования беременности [6–8]. Мы знаем, что 
ПЭ повышает вероятность развития артериальной 
гипертензии и ХБП в отдаленном периоде, но мы 

не знаем, могут ли наблюдение и  ренопротектив-
ные методы затормозить прогрессирующую поте-
рю функции почек, и если могут, то каким образом 
[9–12]. 

Мы знаем, что системные заболевания, такие 
как системная красная волчанка (СКВ), ревмато-
идный артрит (РА) и системная склеродермия (СС) 
чаще развиваются у женщин, чем у мужчин. Но мы 
не знаем, каков вклад этих состояний в прогресси-
рование до терминальной стадии хронической по-
чечной недостаточности (тХПН) у женщин.

Мы знаем, что в  когортных исследованиях 
распространенность ХБП у  женщин всегда мень-
ше и  скорость прогрессирования в  направлении 
тХПН ниже, чем у мужчин [13–15]. Но мы не знаем, 
связано ли это с различиями в выявлении пораже-
ний почек, различиями в  доступе к  медицинской 
помощи или же с истинными различиями в тяже-
сти процесса и заболеваемости, и если связано, то 
в какой степени.

Риск развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний у  женщин с  ХБП выше, чем у  женщин без 
ХБП [16], но все же ниже, чем у  мужчин с  такой 
же степенью повреждения почек. В когортах боль-
ных на гемодиализе отмечаются различия в типах 

Рис. 1. Половые различия в континууме хронической болезни почек (ХБП); СКВ – системная 
красная волчанка, РА – ревматоидный артрит, СС – системная склеродермия, ОПП – острое 
почечное повреждение, АВФ – артериовенозная фистула
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сосудистого доступа у женщин и у мужчин, что мо-
жет быть связано с биологическими и системными 
факторами. В  некоторых регионах имеются раз-
личия в  использовании перитонеального диализа 
и гемодиализа у женщин и мужчин.

Мы знаем, что женщины с большей долей веро-
ятности отдадут почку для пересадки, чем получат 
ее. Но мы не знаем, связано ли это с различиями 
в  заболеваемости ХБП у  женщин по сравнению 
с  мужчинами, с  социокультурными факторами 
или же с другими причинами.

Мы знаем, что во многих регионах мира со-
храняются гендерные различия в  доступе к  ме-
дицинской помощи, но у  нас нет данных для не-
посредственной оценки этих различий, особенно 
в отношении беднейших стран и регионов.

Беременность, преэклампсия, 
гипертензивные осложнения 
беременности и здоровье плода. Значение 
здоровья женщин для «почечного 
здоровья» в настоящем и будущем
Что мы знаем
ПЭ признается основной причиной ОПП и  ма-
теринской смертности в  развивающихся стра-
нах [2, 17]. Беременность – самая частая причина 
ОПП у женщин детородного возраста [10, 18, 19]. 
Помимо ПЭ различные заболевания и  состояния 
могут приводить к  развитию ОПП, ассоцииро-
ванного с  беременностью. Причины ОПП разли-
чаются в зависимости от региона: криминальный 

септический аборт – главная причина ОПП в стра-
нах, где легальные аборты запрещены, тогда как 
ПЭ, возникшая после искусственного оплодотво-
рения, становится ведущей причиной ОПП в раз-
витых странах [12, 20–22].

ПЭ и гипертензивные осложнения беременно-
сти составляют 3–10% от всех случаев беремен-
ности [2, 3, 18]. При этой патологии поражение 
почек, являющихся основной мишенью, развива-
ется вследствие нарушения баланса между про-
ангиогенными и  антиангиогенными факторами, 
ведущего к массивному эндотелиальному повреж-
дению и  развитию гипертензии и  протеинурии. 
Заболеваемость ПЭ особенно высока в  странах 
с  низким и  средним доходом (что, возможно, от-
ражает наличие нераспознанных хронических за-
болеваний), пик заболеваемости приходится на на-
чало и конец репродуктивного периода [12, 20–22].

Взаимоотношения между почками и  плацен-
той, очевидно, носят двусторонний характер. 
Наличие ХБП служит фактором риска развития 
ПЭ и  гипертензивных осложнений беременности 
(рис. 2). Кроме того, ряд других факторов риска 
ПЭ (диабет, иммунные заболевания, фоновая ги-
пертензия, ожирение и метаболический синдром) 
являются также и факторами риска развития ХБП. 
Поскольку при многих из упомянутых заболева-
ний возникает та или иная степень нарушения 
функции почек, это также служит косвенным под-
тверждением роли почечной функции в развитии 
ПЭ. Современные определения ПЭ, основанные на 
новых ангиогенных-антиангиогенных маркерах, 
позволяют выявить различия между «плацентар-
ными» и «материнскими» причинами ПЭ [23, 24], 
что может играть важную роль для ведения паци-
енток во время беременности и после родоразре-
шения.

Известно, что имеются отдаленные послед-
ствия ПЭ для здоровья как матери, так и  плода, 
они активно изучаются, но до настоящего времени 
многое еще остается неизвестным и неизученным.

ПЭ  – фактор риска развития ХБП и  тХПН 
у  матери [3–5]. Механизмы не вполне ясны, од-
нако поскольку характерным признаком ПЭ яв-
ляется потеря подоцитов, предполагается зна-
чимая роль гломерулярного повреждения [25]. 
Ассоциированный с ПЭ эндотелиоз, наблюдаемый, 
однако, и  при нормальной беременности, может 
предвещать гломерулосклероз; одновременно мо-
гут присутствовать также канальцевые и  сосуди-
стые повреждения [26, 27].

Помимо рисков для матери ПЭ ассоциирована 
с внутриутробной и перинатальной смертностью, 

Рис. 2. Беременность и функция почек: сложные взаимодействия между двумя органами – 
почкой и плацентой; ПЭ – преэклампсия, ОПП – острое почечное повреждение,  
ХБП – хроническая болезнь почек

От плаценты к почке
ПЭ может вызывать  повреждение почек 
через ОПП, канальцевое повреждение, 

потерю подоцитов

Плацента и почки хорошо 
васкуляризированы;

фильтры крови; разделение пространства; 
сложные метаболические механизмы

Беременность – особая возможность для 
диагностики ХБП 

От почки к плаценте
ХБП может вызывать плацентарную 
дисфункцию с повышенным риском 

преждевременных родов, гипертензивных 
осложнений беременности и ПЭ
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преждевременными родами и  задержкой внутри-
утробного развития; последние два осложнения 
ведут к  рождению «маловесных» детей [2, 3, 5]. 
Маловесные и  недоношенные дети подвержены 
риску неврологического дефицита и  постнаталь-
ных осложнений, в  особенности сепсиса [28–32]. 
Эти риски могут быть особенно значимыми в стра-
нах с низким и средним доходом, поскольку выжи-
ваемость и  бездефицитная выживаемость сильно 
зависят от возможности обеспечения интенсивной 
терапии и ухода в постнатальном периоде [20, 21]. 
Кроме того, маловесные дети имеют повышенный 
риск отдаленных последствий, таких как развитие 
диабета, метаболического синдрома, сердечно-со-
судистых заболеваний и ХБП во взрослом возрас-
те [33–37]. Поскольку развитие почек завершается 
в последнюю фазу беременности, задержка и недо-
развитие почек с уменьшением количества нефро-
нов, по-видимому, служат основой повышенного 
риска ХБП и  гипертензии у  недоношенных детей 
и детей с гипотрофией [33–37].

Беременность при хронической болезни 
почек, на диализе и после трансплантации
Что мы знаем

Хроническая болезнь почек
ХБП представляет собой фактор риска неблаго-
приятных исходов беременности уже на ранних 
стадиях (табл. 1) [6, 38, 39]. Риск последовательно 
повышается от ХБП 1-й стадии к ХБП 5-й стадии 
и  относительно более высок при гломерулярных, 
аутоиммунных заболеваниях и  диабетической 
нефропатии [6, 7, 38–41]. Исходы беременности 
у  женщин, ставших донорами почки, позволяют 
предположить, что уменьшение массы почечной 
паренхимы ассоциировано с повышенным риском 
ПЭ и  гипертензивных осложнений беременности 
[42, 43].

Фоновая гипертензия и протеинурия – важные 
модуляторы рисков, связанных с  беременностью, 
но не всех рисков в одинаковой степени. Мы зна-
ем, что в данном случае риск возникновения поро-
ков развития не повышен по сравнению с  общей 
популяцией (исключая, разумеется, наследствен-
ные заболевания, такие как рефлюкс-нефропатия, 
поликистозная болезнь почек или врожденные 
аномалии почек и  мочевых путей); материнская 
смертность низка (в странах с высоким доходом), 
а  вот частота преждевременных родов и  рожде-
ния детей с  гипотрофией действительно связана 
уже с  1-й  стадией ХБП и  растет по мере ухудше-
ния функции почек. Влияние беременности на 
прогрессирование ХБП не вполне ясно, поскольку 

дизайн, акушерская тактика и продолжительность 
наблюдения в проведенных исследованиях разли-
чались. В  целом известно, что непосредственное 
и  отдаленное снижение функции почек, ассоции-
рованное с беременностью, несвойственно ранним 
стадиям ХБП, но по мере усугубления тяжести 
ХБП риск ее прогрессирования возрастает [6, 7, 
38–41, 44–48].

Беременность может оказаться поводом для 
выявления и установления диагноза ХБП. В стра-
нах с низкими или неравномерно распределенны-
ми ресурсами даже далеко зашедшая ХБП у жен-
щин может оказаться выявленной лишь во время 
беременности. Последствия, связанные с началом 
диализа, могут порождать важные клинические 
и  этические проблемы; в  странах с  высокими ре-
сурсами и  развитой пренатальной медицинской 
помощью диагностика ранних стадий ХБП дает 
возможность обеспечить более интенсивное лече-
ние и наблюдение [49–51].

Диализ и трансплантация
При тХПН репродуктивная способность сниже-
на. Данные, полученные в  Европе и  Австралии, 
указывают, что между женщинами с  трансплан-
тированной почкой и общей популяцией имеется 
соотношение 1:10, такое же соотношение между 
женщинами на диализе и женщинами с трансплан-
тированной почкой (вероятность забеременеть 
у женщин на диализе составляет 1:100 по отноше-
нию к общей популяции) [52, 53]. Тем не менее пер-
вые единичные случаи успешной беременности на 
диализе описаны еще в 1970-е гг., а в новом тысяче-
летии возможность беременности на диализе стала 
общепризнанной [8, 54, 55].

Имеются сообщения о  более чем 1000  бере-
менностей у  женщин на диализе [55]. Наиболее 
важным достижением стала демонстрация мощ-
ной взаимосвязи между интенсивностью (часто-
той и продолжительностью) диализных процедур 
и  благополучными исходами беременности. Так, 
увеличение интенсивности диализа вплоть до еже-
дневного считается в настоящее время стандартом 
оказания медицинской помощи беременным на 
диализе [8, 54]. Знание о  возможности благопри-
ятных исходов беременности на диализе как для 
женщин, так и  для потомства может повлиять 
на тактику предгравидарного консультирования 
в случаях далеко зашедшей ХБП.

Репродуктивная способность отчасти восста-
навливается после трансплантации почки [56–60]. 
Однако даже в  идеальной ситуации (нормальная 
функция трансплантата, отсутствие гипертен-
зии и  протеинурии и  как минимум 2  года после 
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Таблица 1. Неблагоприятные исходы беременности у пациенток с хронической болезнью почек и у их потомства

Событие Определение Основные проблемы

Материнская смерть Смерть в период 
беременности или 
в течение 1 недели – 
1 месяца после родов

Наблюдается редко, поэтому не может быть оценена количественно, по крайней мере, в странах 
с высоким доходом, где в основном связана с тяжелыми обострениями иммунных заболеваний 
(в первую очередь СКВ). Остается проблемой смерть от ОПП в странах с низким доходом, 
обусловлена потребностью в диализе и также не может быть оценена количественно

Прогрессирование ХБП Снижение СКФ, повышение 
сКр, переход в другую 
стадию ХБП

Оценивается и рассчитывается по-разному, в том числе и в зависимости от акушерской практики 
(родоразрешение при ухудшении функции почек); составляет от 20 до 80% при далеко 
зашедшей ХБП. Возможно, не ускоряется при ранних стадиях ХБП

Иммунологические 
обострения и СКВ 
у новорожденных

Обострение иммунных 
заболеваний во время 
беременности

Частота считается повышенной в период беременности, особенно при СКВ, что, вероятно, 
происходит за счет тех пациенток, кто вступает в беременность с активным заболеванием или 
свежим обострением. Нет общепризнанного определения «безопасной» зоны, но складывается 
впечатление, что при неактивном, хорошо контролируемом заболевании частота не повышена 
по сравнению с тщательно подобранным контролем (не беременные пациентки) 

Отторжение трансплантата Острое отторжение в период 
беременности

Так же как при СКВ, частота эпизодов отторжения не повышена по сравнению с подобранными 
контрольными случаями; проблему могут представлять незапланированные беременности 
у пациенток с нестабильной функцией трансплантата

Выкидыш Потеря плода на сроке менее 
21–24 недель гестации

Частота может быть повышена при ХБП, но данных недостаточно. Проблему представляют 
иммунные заболевания (преимущественно, хотя не исключительно выкидыши связаны 
с присутствием ВПАК) и диабетическая нефропатия

Мертворождение Рождение 
нежизнеспособного 
ребенка после 21–
24 недель гестации

Вероятно, частота не повышена при ранних стадиях ХБП, может быть проблемой у пациенток на 
диализе; если мертворождение не связано с крайней степенью недоношенности, оно может 
быть обусловлено наличием СКВ, других иммунных заболеваний и диабетической нефропатии

Перинатальная смерть Смерть в течение 1 недели – 
1 месяца после рождения

Обычно происходит вследствие крайней степени недоношенности, которая несет в себе риск 
респираторного дистресса, неонатального сепсиса и внутримозговых кровоизлияний 

Рождение «маловесных» 
и «очень маловесных» 
детей

Вес ребенка при рождении 
< 2500 и < 1500 грамм 
соответственно

Необходим анализ в соответствии с гестационным возрастом (см. специальные таблицы)

Преждевременные роды, 
ранние преждевременные 
роды, крайне 
преждевременные роды

Роды на сроке до 37–34 
или 28 недель гестации 
соответственно

Повышен риск преждевременных и ранних преждевременных родов при разных стадиях ХБП; 
ранние преждевременные роды могут представлять проблему при недиагностированной ХБП, 
при ХБП с поздним обращением, и при ПЭ-ОПП (см. специальные таблицы)

МГВП (ВУЗР) < 5-го или < 10-го центиля 
для гестационного 
возраста

Находятся в обратной зависимости от преждевременных родов; вероятно, имеется связь МГВП/
ВУЗР с риском гипертензии, метаболического синдрома и ХБП во взрослом возрасте

Пороки развития Любой порок развития Частота пороков развития при ХБП не повышена, если матери не получали тератогенных 
препаратов (ММФ, ингибиторы mTor, иАПФ, БРА); исключение составляет диабетическая 
нефропатия (связывают с диабетом) и наследственные заболевания, такие как ПКБП и рефлюкс-
нефропатия, а также ВАПМП, которые могут быть обнаружены уже при рождении

Наследственные заболевания 
почек

Любая ХБП Некоторые формы ХБП носят наследственный характер или характеризуются наследственной 
предрасположенностью; помимо ПКБП, рефлюкса и ВАПМП, генетическую основу имеют 
болезнь Альпорта, IgA-нефропатия, канальцевые дисфункции и митохондриальные болезни; 
они обычно проявляются во взрослом возрасте и недостаточно хорошо изучены

ХБП-гипертензия Повышенный риск 
гипертензии и ХБП во 
взрослом возрасте

Позднее созревание нефронов ведет к уменьшению их количества у недоношенных детей; риск, 
вероятно, выше для МГВП и детей с ВУЗР, по сравнению с недоношенными детьми нормального 
для гестационного возраста веса

Другие отдаленные 
последствия Нарушения развития

В основном развиваются вследствие преждевременных родов – внутримозговые 
кровоизлияния и неонатальный сепсис не являются специфичными для ХБП, но угрожают всем 
преждевременно рожденным детям

СКВ – системная красная волчанка, ОПП – острое почечное повреждение, СКФ – скорость клубочковой фильтрации, сКр – сывороточный креатинин, ХБП – хроническая 
болезнь почек, ВПАК – волчаночноподобный антикоагулянт, ПЭ-ОПП – преэклампсия – острое почечное повреждение, МГВП – маленький для гестационного возраста плод, 
ВУЗР – внутриутробная задержка развития, ММФ – микофенолата мофетил, mTor – механистическая мишень рапамицина, иАПФ – ингибитор ангиотензинпревращающего фер-
мента, БРА – блокатор рецептора ангиотензина II, ПКБП – поликистозная болезнь почек, ВАПМП – врожденные аномалии почек и мочевых путей, IgA – иммуноглобулин A
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трансплантации без эпизодов отторжения) риск 
осложнений у  женщин с  трансплантированной 
почкой выше, чем в  общей популяции. В  целом, 
если исключено применение тератогенных пре-
паратов (микофеноловой кислоты и  рапамици-
на), исходы беременности после трансплантации 
почки обусловлены теми же факторами риска, что 
и при ХБП в целом (функция почек, гипертензия 
и протеинурия) [59].

Опыт ведения беременности у женщин со сни-
женной или почти полностью утраченной функци-
ей трансплантата ограничен, и  консультирование 
в  таких случаях основывается преимущественно 
на индивидуальном опыте врача и косвенных до-
казательствах [61, 62]. Технологии искусственного 
оплодотворения в некоторых ситуациях приобре-
тают все большую популярность, но исследования 
в этой области у женщин с ХБП немногочисленны; 
многоплодная беременность может представлять 
дополнительный риск при ХБП, причем как для 
женщин с заболеваниями собственных почек, так 
и для реципиенток почечного трансплантата.

Аутоиммунные заболевания, женщины 
и заболевания почек
Что мы знаем
Аутоиммунные заболевания, такие как СКВ, РА 
и СС, поражают преимущественно женщин и ха-
рактеризуются системным воспалением, приво-
дящим к  дисфункции органов-мишеней, в  том 
числе и  почек. Половые различия в  заболеваемо-
сти и  тяжести течения этих заболеваний служат 
следствием сложных взаимодействий множества 
гормональных, генетических и  эпигенетических 
факторов (табл. 2). Аутоиммунные заболевания, 
в совокупности формирующие ведущую причину 
заболеваемости и смертности у взрослых женщин, 
тяжелым бременем ложатся на систему здравоох-
ранения [63–65].

СКВ представляет собой аутоиммунное забо-
левание с  вовлечением многих органов и  тканей, 
поражающее около пяти миллионов людей по все-
му миру. Среди больных с СКВ преобладают жен-
щины (соотношение женщин и мужчин 9:1) и лица 
неевропейского происхождения. Особенно значи-
мо преобладание женщин на пике репродуктив-
ного возраста – в этот период оно достигает 15:1. 
Биологическая основа данной предрасположен-
ности активно изучается: одним из объяснений 
является количество Х-хромосом и  генетические 
варианты Х-хромосом [66–68]. Другим важным 
этиологическим фактором, по-видимому, может 
служить уровень эстрогенов. Основное действие 
эстрогенов медиируется транскрипционной актив-
ностью рецепторов к эстрогену, при том что у жен-
щин с  СКВ Т-клеточный рецепторный профиль 
этих рецепторов нарушен [69, 70]. Недавно была 
идентифицирована еще одна возможная причина 
СКВ  – белок катепсин S, являющийся триггером 
иммунной атаки на здоровые клетки, особенно 
у женщин [71]. Многочисленные генетические мар-
керы, не относящиеся к HLA-системе, могут быть 
основой предрасположенности к СКВ у лиц евро-
пейского, латиноамериканского и  афроамерикан-
ского происхождения [72]. Предрасположенность 
к  СКВ в  период беременности также носит мно-
гофакторный характер, одним из факторов при-
знается повышение экспрессии интерферона-α. 
Повышенное количество интерферона-α, экспрес-
сируемого плацентой, играет патогенетическую 
роль при СКВ, с одной стороны, оказывая влияние 
на успешную плацентацию, а с другой – увеличивая 
предрасположенность к  СКВ [73]. Структурные 
и  функциональные нарушения регуляторных 
Т-клеток (которые, по-видимому, обеспечивают 
модулирование толерантности материнского ор-
ганизма к  антигенам плода) также могут вносить 
вклад в патологию беременности у женщин с СКВ 
[74]. Поражение почек при СКВ наблюдается при-
мерно в  половине случаев и  включает как гломе-
рулярные, так и  интерстициальные и  сосудистые 
повреждения. Волчаночный нефрит считается ос-
новным фактором риска заболеваемости и смерт-
ности при СКВ и, несмотря на применение мощ-
ных терапевтических вмешательств, по-прежнему 
ведет к  значительному нарушению функции по-
чек у  множества больных [75]. Поражение почек 
вызывает особое беспокойство при консульти-
ровании женщин с  СКВ, планирующих беремен-
ность. Предсуществующая почечная патология 
и  снижение уровня С4 обусловливают высокий 
риск развития активного нефрита в  период бе-
ременности [76]. Социоэкономические различия 

Таблица 2. Половые различия заболеваемости и тяжести течения аутоиммунных 
заболеваний

Показатель СКВ РА СС

Пик заболеваемости Репродуктивный 
возраст

Перименопауза После 50–60 лет

Соотношение женщин/мужчин Пиковое 15:1 Пиковое 4:1 Пиковое 14:1

Общее 9:1 После 60 лет 1:1 Общее 3:1

Влияние 
эстрогенов

Высокий уровень Негативное Положительное Не установлено

Низкий уровень Не установлено Негативное Негативное

СКВ – системная красная волчанка, РА – ревматоидный артрит, СС – системная склеродермия
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также оказывают влияние на состояние здоровья 
пациентов с СКВ. Бедность ассоциирована с боль-
шим количеством отдаленных последствий и  по-
вреждений, связанных с СКВ, и в 1,67 раза повы-
шает вероятность развития клинически значимых 
последствий. Частота неблагоприятных исходов 
беременности при СКВ у черных женщин и у жен-
щин латиноамериканского происхождения вдвое 
выше по сравнению с белыми. У черных женщин 
социоэкономический статус оказался определяю-
щим для исходов беременности, внося основной 
вклад в  развитие неблагоприятных исходов [77, 
78].

РА также поражает преимущественно женщин 
(соотношение женщин и мужчин 4:1) с пиком за-
болеваемости в возрасте 45–55 лет, что совпадает 
с перименопаузальным периодом. Эти данные по-
зволяют предположить наличие взаимосвязи меж-
ду дефицитом эстрогенов и началом заболевания. 
Соотношение женщин и мужчин в возрасте старше 
60 лет составляет 1:1, что подразумевает роль из-
менения уровня половых гормонов в развитии РА; 
об этом же свидетельствует и  хорошо известное 
смягчение симптоматики и даже развитие ремис-
сии РА в период беременности [79–81]. Поражение 
почек при РА наблюдается достаточно часто, носит 
многофакторный характер и служит предиктором 
смертности. Риск развития ХБП у  больных с  РА 
превышает таковой в общей популяции. Развитие 
ХБП может быть результатом целого ряда дли-
тельно протекающих процессов, в  том числе 
специфического поражения почек в  рамках РА 
(гломерулонефрит, интерстициальный нефрит), 
хронического воспаления, нефротоксического воз-
действия применяемых лекарственных препаратов 
и наличия коморбидных состояний. Мощная ассо-
циация между активностью РА и АА-амилоидозом 
повышает заболеваемость, амилоидоз является 
основной причиной тХПН у пациентов с РА и по-
ражением почек. Необходимо также отметить, что 
некоторые пожизненно применяемые виды комби-
нированной фармакотерапии сами по себе облада-
ют различными побочными эффектами в отноше-
нии почек [82–84].

Преобладает у  женщин и  склеродермия (со-
отношение женщин и  мужчин колеблется от  3:1 
до  14:1) с  пиком заболеваемости на пятом и  ше-
стом десятилетиях жизни. Возможная роль эстро-
генов в  патогенезе СС опосредована через их 
стимулирующее воздействие на рецепторы транс-
формирующего фактора роста β1 и тромбоцитар-
ного фактора роста [85]. Васкулопатия считается 
одним из ведущих проявлений СС, предполагает-
ся, что гипоэстрогенемия в  постменопаузальном 

периоде усиливает сосудистые изменения у  жен-
щин с  СС [86]. При СС наблюдаются различные 
поражения почек, самым серьезным из которых 
признается склеродермический почечный криз, 
протекающий с  клиникой злокачественной арте-
риальной гипертензии и острой почечной недоста-
точности. Однако чаще наблюдается ишемическая 
нефропатия с альбуминурией, гипертензией и мед-
ленным прогрессированием ХБП [87]. Острая 
почечная недостаточность без гипертензии у  па-
циентов с  СС может быть обусловлена интерсти-
циальным нефритом или сочетанием СС с АНЦА-
ассоциированным васкулитом, в последнем случае 
исходы неблагоприятны [88–98].

Женщины, хроническая болезнь почек 
и доступ к заместительной почечной 
терапии
Что мы знаем
Несмотря на то что заместительная почечная те-
рапия (ЗПТ), включая диализ и  трансплантацию 
почки, является жизнеобеспечивающим методом 
лечения, ее получают не все пациенты. Доля боль-
ных с  тХПН, получающих ЗПТ, значительно раз-
личается между странами и регионами и сложным 
образом зависит от экономического состояния 
страны и  от системы здравоохранения [90, 91]. 
Лишь 50% всех больных в  мире, нуждающихся 
в ЗПТ, получают это лечение [92], а если рассма-
тривать отдельно страны с низким и средним до-
ходом, то эта доля оказывается еще меньше; почти 
на всей территории субэкваториальной Африки 
ЗПТ получают менее 2%  пациентов с  тХПН [93]. 
Неравный доступ к  ЗПТ вызывает особую оза-
боченность, поскольку во многих сообществах 
имеет место дискриминация женщин и  девочек 
в отношении такого доступа. Причины этой дис-
криминации коренятся главным образом в социо-
культурных факторах [94, 95].

Гендерные различия в доступе к диализу
Как минимум 2,284  млн людей могут преждевре-
менно умереть из-за недостаточной доступности 
ЗПТ, причем различия в лечении особенно велики 
в странах с низким доходом. По самым скромным 
подсчетам, в Азии и Африке 1,907 млн и 432 тыс. 
пациентов соответственно не получают ЗПТ. 
К  2030  г. оценочное количество больных на ЗПТ 
должно увеличиться более чем вдвое и  достичь 
5,439 млн (3,899–7,640 млн), наибольший прирост 
ожидается в Азии (с 0,968 млн до предполагаемых 
2,162  млн (1,71–3,14  млн)) [92]. Эти цифры полу-
чены в  результате тщательного систематического 
анализа.
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Данные, которые позволяли бы оценивать ген-
дерные различия в  лечении, немногочисленны. 
Исследования, проведенные в  Африке, показали, 
что мужчины с  большей вероятностью будут по-
лучать ЗПТ по сравнению с  женщинами [96, 97]. 
В Японии лечение тХПН у женщин осуществляется 
более чем вдвое реже, чем у мужчин (3,287 мужчин 
и  1,764  женщин на млн популяции, получающей 
лечение) [91]; никаких объяснений этим данным 
не представлено. В одном из исследований, прове-
денных в США, сообщается, что у женщин отноше-
ние шансов позднего начала диализа значительно 
выше, чем у мужчин, – 1,70 [98]. Установлено, что 
осведомленность о  наличии заболевания почек 
у женщин существенно ниже, чем у мужчин (2,9 ± 
1,6% у женщин и 17,9 ± 59% у мужчин), что может 
быть одной из причин позднего начала ЗПТ [99].

Смертность на диализе у  мужчин и  женщин 
одинакова, но частота некоторых осложнений диа-
лиза и заболеваемость у женщин выше. По данным 
американского отчета о  111,653  госпитализациях 
пациентов, получающих программный гемодиа-
лиз, частота госпитализаций и  вероятность по-
вторной госпитализации в течение 30 дней у жен-
щин оказалась выше [100].

Кроме того, у  женщин, получающих гемодиа-
лиз, преимущественное использование артериове-
нозных фистул, обеспечивающее снижение смерт-
ности, частоты осложнений и стоимости лечения, 
менее распространено, чем у мужчин [101]. Этому 
можно найти целый ряд объяснений, включая ана-
томические/хирургические проблемы, обуслов-
ленные диаметром сосудов, время обращения за 
медицинской помощью и разногласия в позициях. 
Систематически этот вопрос не изучался.

Оценка дозы диализа по Kt/V может приводить 
к «недодиализу» у женщин, поскольку у них в сред-
нем ниже объем распределения мочевины и общее 
количество воды в организме по сравнению с муж-
чинами [102]. Имеются данные о худших клиниче-
ских показателях, в  том числе более выраженной 
анемии и худшем питании и качестве жизни у жен-
щин, получающих диализ [103]. Причины этого 
остаются не ясными.

Гендерные различия в доступе 
к трансплантации почки
Трансплантация признается оптимальным ме-
тодом ЗПТ для пациентов, не имеющих проти-
вопоказаний. Данные, полученные во всем мире, 
свидетельствуют, что женщины с меньшей вероят-
ностью окажутся реципиентами почечного транс-
плантата, будь то трансплантация от трупного или 
живого донора. Вместе с тем женщины с большей 

вероятностью станут живыми донорами для 
трансплантации почки [104]. Данные из различ-
ных стран, в том числе из США, Франции, Китая 
и Индии, подтверждают различия в частоте транс-
плантации почек (у женщин ниже, чем у мужчин), 
а также меньшую вероятность попасть в лист ожи-
дания и большую длительность пребывания на ди-
ализе до включения в лист ожидания для женщин. 
Матери и жены с большей вероятностью окажутся 
донорами почки [91,105–108]. Гендерное неравен-
ство существует и  в  педиатрической популяции. 
Опрос, проведенный в  35  странах, участвующих 
в  Регистре Европейского общества педиатриче-
ской нефрологии / Европейской почечной ассоци-
ации-Европейской ассоциации диализа и  транс-
плантации, показал, что девочки имеют худший 
доступ к  трансплантации почки по сравнению 
с мальчиками [109].

Социоэкономические факторы, несомненно, 
играют роль в неравенстве между полами в отно-
шении трансплантации, особенно в странах и ре-
гионах с низким и средним доходом. Как правило, 
именно мужчины обеспечивают основной доход 
семьи, и  это может быть для них препятствием 
к донорству почки. Гендерные различия в служеб-
ном положении и  доходах могут вносить вклад 
в различия доступности трансплантации, посколь-
ку занятость и более высокий доход обычно связа-
ны с лучшей страховкой, покрывающей стоимость 
трансплантации.

Психологические факторы и  образование так-
же влияют на гендерное неравенство. Данные, 
полученные в США, свидетельствуют, что черные 
женщины с меньшей вероятностью захотят транс-
плантацию от живого донора, – невостребованные 
предложения трансплантации почки у  них слу-
чаются в 2 раза чаще, чем у мужчин. В то же вре-
мя они с  меньшей долей вероятности будут рас-
сматриваться как кандидаты на трансплантацию 
[110]. В других сообщениях описывают возрастное 
и гендерное неравенство в доступе к транспланта-
ции почки, причиной которого служит более позд-
нее информирование о  трансплантации почки; 
при этом независимо от возраста женщины, ско-
рее всего, не будут иметь возможности обсудить 
перспективы трансплантации с  представителями 
профессионального сообщества. Эти данные сви-
детельствуют о потребности в клинических реко-
мендациях и  образовании для женщин, социаль-
ных служб и медицинских работников [111].

Настоящее и будущее: чего мы не знаем
Представленные выше данные, касающиеся бере-
менности, ОПП, аутоиммунных заболеваний, ХБП, 
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диализа и трансплантации, свидетельствуют о том, 
что остается еще много нерешенных вопросов. 
В странах с высоким доходом, в которых растет ма-
теринский возраст и частота искусственного опло-
дотворения, возможен рост ПЭ, что в случаях не-
благоприятных исходов для плода может сказаться 
на будущих поколениях. Рост частоты применения 
методов экстракорпорального оплодотворения 
у женщин старшего материнского возраста может 
вести к возникновению многоплодных беременно-
стей, предрасполагающих к  ПЭ, внутриутробной 
задержке развития или и к тому, и к другому сра-
зу. Означает ли это вероятный рост ХБП и сердеч-
но-сосудистых заболеваний у женщин в будущем?

Из-за значительной гетерогенности ХБП мы не 
знаем, сказываются ли различия в характере нефро-
патий на исходах беременности, и если сказывают-
ся, то каким образом? Доказательства, помимо каса-
ющихся наиболее распространенных нефропатий, 
таких как IgA-нефропатия, волчаночный нефрит, 
диабетическая нефропатия и рефлюкс-нефропатия, 
крайне скудны [44, 45, 112–114]. Как следует опреде-
лять предгравидарные риски беременности в свете 
пороговых значений протеинурии? Показания в от-
ношении времени начала диализа в период беремен-
ности не установлены, так же как не установлена 
роль частоты и длительности диализа в таких случа-
ях. Для реципиенток почечного трансплантата (осо-
бенно с учетом таких факторов, как политика рас-
ширенного донорства, старший возраст на момент 
трансплантации и возрастное снижение репродук-
тивной функции) возможен пересмотр взглядов на 
беременность при субоптимальной функции транс-
плантата [56, 60]. Однако не ясно, как это может по-
влиять на непосредственные и отдаленные исходы 
для матери и плода.

Беременность у  девочек-подростков весьма 
распространена в некоторых регионах и часто ас-
социирована с низкими доходами и низким уров-
нем культуры. Неустоявшиеся правовые нормы 
для искусственного оплодотворения и недостаток 
систематической оценки функции почек в  таких 
ситуациях указывают на необходимость дальней-
ших исследований.

Несмотря на убедительные доказательства 
роли половых гормонов для здоровья сосудов 
и иммунорегуляции, остается неясным столь зна-
чимое преобладание женщин среди больных СКВ, 
РА и  СС по сравнению с  другими системными 
заболеваниями, например, такими как АНЦА-
ассоциированные васкулиты и  гемолитико-уре-
мический синдром. При этом следует отметить, 
что тромботическая тромбоцитопеническая пур-
пура также чаще встречается у женщин, хотя это, 

вероятно, обусловлено связью данной патологии 
с  другими заболеваниями, более распространен-
ными у женщин. Частота вовлечения почек у жен-
щин с  СКВ во время беременности и  сходства/
различия с теми, у кого развивается ПЭ, еще недо-
статочно изучены. Роль различных лекарственных 
препаратов и ответ на терапию при аутоиммунных 
заболеваниях в  зависимости от пола пациентов 
также остаются не изученными.

Особое внимание к сходству между различны-
ми состояниями, роли половых гормонов в воспа-
лении, иммуномодуляции и  сосудистом здоровье 
со временем может привести к  важным выводам 
и  клиническим открытиям. Если женщины раз-
ного возраста с  большей вероятностью становят-
ся живыми донорами, влияет ли это на риск ССЗ 
и  тХПН? Достаточно ли изучен этот вопрос в  на-
стоящее время, когда имеется возможность при-
менения современных диагностических критериев 
ХБП и  сложных инструментов оценки почечного 
резерва? Осложняются ли дополнительные воздей-
ствия, которые испытывают женщины, ставшие 
донорами почки, гормональными изменениями со-
судов при старении? И повышен ли риск ХБП и ПЭ 
у молодых женщин, ставших донорами почки?

В контексте специфических видов терапии, 
направленных на лечение и  замедление прогрес-
сирования ХБП, знаем ли мы о гендерных разли-
чиях в  ответе на терапию ингибиторами ангио-
тензинпревращающего фермента / блокаторами 
рецепторов ангиотензина II? Должны ли мы кор-
ректировать дозы в зависимости от пола больных? 
Если биология сосудов иммунной системы подвер-
жена, как это указано выше, влиянию половых 
гормонов, то что мы знаем о влиянии различных 
видов терапии на уровень и соотношение половых 
гормонов? Как сказываются изменения экономи-
ческой, социальной и культурной ситуации на здо-
ровье женщин в  странах с  низким и  средним до-
ходом и каково влияние нутриционного статуса на 
ХБП в свете роста частоты таких заболеваний, как 
ожирение, диабет и гипертензия?

Заключение
У женщин имеются специфические риски заболе-
ваний почек; заболевания почек, так же как и про-
блемы, связанные с доступом к лечению, оказыва-
ют серьезное влияние на здоровье ныне живущих 
и будущих поколений. Для того чтобы поддержи-
вать здоровье семей, общества и популяции в це-
лом необходимо активно выступать за повышение 
доступности медицинской помощи для женщин.

Исследования, направленные на изучение уни-
кальной роли половых гормонов и взаимодействия 
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половых гормонов с  другими физиологическими 
механизмами, чрезвычайно важны для лучшего 
понимания особенностей прогрессирования забо-
леваний почек. Дальнейшие исследования специ-
фических иммунологических состояний, таких 
как беременность (рассматриваемая как состояние 
иммунной толерантности к «не-своему»), а также 
СКВ и другие аутоиммунные и системные заболе-
вания, могут привести к открытиям в понимании 
их сути и к изменениям парадигмы лечения.

Имеется отчетливая необходимость в повыше-
нии осведомленности, своевременной диагностике 
и адекватном наблюдении женщин с ХБП в период 
беременности. В  свою очередь, беременность мо-
жет оказаться поводом для обследования и ранней 
диагностики ХБП, что позволит планировать ран-
ние терапевтические вмешательства.

Всемирный день почки 2018 и Международный 
женский день отмечаются одновременно, что дает 
нам повод привлечь внимание общественности 
к важности состояния здоровья женщин, и в осо-
бенности их «почечного здоровья».

13-й  Всемирный день почки пропагандирует 
приемлемый по уровню затрат и  равный доступ 
к  образованию по вопросам здоровья, медицин-
ской помощи и мерам профилактики для женщин, 
девушек и девочек во всем мире.

Совпадение Всемирного дня почки 
и  Международного женского дня также дает нам 
возможность разработать и  предложить наилуч-
шую практику и  спланировать будущие исследо-
вания, чтобы в  конечном итоге оптимизировать 
исходы для всех людей с заболеваниями почек или 
с риском этих заболеваний. 
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What we do and do not know about women and kidney 
diseases; questions unanswered and answers unquestioned: 
Reflection on World Kidney Day and International Woman’s Day

Chronic Kidney Disease affects approximately 10% 
of the world's adult population: it is within the top 
20 causes of death worldwide, and its impact on pa-
tients and their families can be devastating. World 
Kidney Day and International Women's Day in 2018 
coincide, thus offering an opportunity to reflect on 
the importance of women's health and specifical-
ly their kidney health, on the community, and the 
next generations, as well as to strive to be more 
curious about the unique aspects of kidney disease 
in women so that we may apply those learnings 
more broadly. Girls and women, who make up ap-
proximately 50% of the world's population, are im-
portant contributors to society and their families. 
Gender differences continue to exist around the 
world in access to education, medical care, and par-
ticipation in clinical studies. Pregnancy is a unique 
state for women, offering an opportunity for di-
agnosis of kidney disease, but also a  state where 
acute and chronic kidney diseases may manifest, 
and which may impact future generations with 
respect to kidney health. There are various auto-
immune and other conditions that are more likely 

to impact women with profound consequences for 
child bearing, and on the fetus. Women have dif-
ferent complications on dialysis than men, and are 
more likely to be donors than recipients of kidney 
transplants. In this review, we focus on what we do 
and do not know about women, kidney health, and 
kidney disease, and what we might learn in the fu-
ture to improve outcomes worldwide.

Keywords: women, access to care, kidney health, 
acute and chronic kidney disease, inequities
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Роль регистров наследственных форм 
колоректального рака в выявлении групп 
риска и улучшении результатов лечения
Пикунов Д.Ю.1 • Тобоева М.Х.2 • Цуканов А.С.1

Считается, что до 10% случаев спорадического 
колоректального рака могут быть обусловлены 
наследственными генетическими факторами. 
При этом частота выявления больных раком 
толстой и  прямой кишки, обусловленным уже 
изученными генетически детерминированными 
причинами, составляет около 5%. Благодаря рас-
ширению за последние несколько десятилетий 
семейных регистров рака и развитию геномики, 
разработаны клинические диагностические кри-
терии конкретных наследственных синдромов, 
а также обнаружены множественные гены, в ко-
торых герминальные мутации предрасполагают 
к развитию синдромов, связанных с неопластиче-
скими проявлениями. Выявление отдельных па-
циентов и семей с наследственными синдромами 
(семейный аденоматоз толстой кишки, синдром 
Линча, MYH-ассоциированный полипоз, гамар-
томные синдромы) может способствовать разра-
ботке эффективной стратегии наблюдения и, как 
следствие, сокращению заболеваемости раком 

и увеличению выживаемости. Целью настоящего 
обзора литературы стала оценка влияния веде-
ния регистров больных наследственными фор-
мами колоректального рака на частоту его выяв-
ления и отдаленные результаты лечения.

Ключевые слова: колоректальный рак, эпиде-
миология, регистры больных, скрининг, семей-
ный аденоматоз толстой кишки, синдром Линча, 
заболеваемость, смертность
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Практика ведения регистров пациентов 
становится все более актуальной в ме-
дицинском сообществе. Применение 
регистров в  рамках системы здраво-

охранения можно считать одним из наиболее 
удобных и доступных инструментов для решения 
всевозможных организационных и  исследова-
тельских проблем [1]. Особый интерес к регистра-
ции пациентов с  разными патологиями опреде-
ляется потребностью в  информации о  реальном 
клиническом течении заболеваний, а также в по-
вышении эффективности лечения в  условиях 
клинической практики [2].

Несмотря на широкую распространенность 
регистров в  медицинской сфере, до сих пор не 

существует четкого общепринятого определения 
этого термина [3]. При этом вполне правомочной 
можно считать следующую дефиницию: «регистр 
пациентов  – проспективное, обсервационное 
(наблюдательное) когортное исследование па-
циентов с  конкретной болезнью, определенным 
фактором риска или одинаковым клиническим 
состоянием» [4].

Данные, полученные в  результате функци-
онирования корректно разработанных и  во-
время заполняемых регистров, дают возмож-
ность получить фактическое представление 
о  клинической практике ведения пациентов 
с  различными заболеваниями, а  также оце-
нить эффективность использования отдельных 
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лекарственных препаратов, их качество и безо-
пасность [2].

Регистры пациентов с  определенной нозоло-
гией представляют собой многофункциональное 
программное обеспечение, охватывающее как 
проспективный сбор клинических данных об 
эффективности, так и  анализ долгосрочных ре-
зультатов при использовании тех или иных схем 
лечения [2]. Помимо этого, на основании получен-
ной из данных регистра информации появляется 
возможность проведения скрининга в отношении 
изучаемой нозологии среди ближайшего окру-
жения пациента. Особенно наглядно это прояв-
ляется при оценке результатов заполнения ре-
гистров по наследственным заболеваниям. Так, 
одним из наиболее «ранних» в  мире можно счи-
тать Регистр больных семейным полипозом госпи-
таля Св.  Марка в  Великобритании, основанный 
в 1925 г. после того, как было продемонстрировано 
значимое снижение частоты возникновения коло-
ректального рака (КРР) в результате введения про-
филактических осмотров родственников больных 
этим облигатным предраковым заболеванием [5].

В структуре заболеваемости злокачественны-
ми новообразованиями в Российской Федерации 
за 2015 г. КРР занял второе место среди всех он-
кологических заболеваний с долей 11% (абсолют-
ное число впервые заболевших составило 68 064) 
[6]. Согласно данным литературы, около  10% от 
общего числа случаев КРР составляют больные 
с  наследственной предрасположенностью [7]. 
К  наследственным формам КРР с  установлен-
ной генетической причиной относят синдром 
Линча, семейный аденоматоз толстой кишки, 
MYH-ассоциированный полипоз, а также гамар-
томный полипозный синдром Пейтца – Егерса [8, 
9]. Ведение этих заболеваний имеет ряд особен-
ностей: во-первых, наследственный КРР может 
развиваться в молодой возрастной группе до 35–
40 лет, что существенно раньше, чем спорадиче-
ский КРР; во-вторых, обнаружение наследствен-
ной мутации у  больного должно инициировать 
ее поиск у всех кровных родственников пациента, 
а  в случае выявления  – привести к  тщательно-
му клиническому мониторингу всех носителей 
мутации для диагностики возможного рака на 
ранней стадии; развитие КРР у носителя мутации 
предполагает определение индивидуального пла-
на лечения с учетом высокого риска метахронно-
го поражения [10].

Целью настоящего обзора литературы стала 
оценка влияния ведения регистров больных на-
следственными формами КРР на частоту выявле-
ния и смертность от КРР.

Влияние скрининга на частоту выявления 
колоректального рака и смертность при 
семейном аденоматозе толстой кишки
В одной из наиболее репрезентативных работ 
E.K. Mallinson и  соавт. [11] приводятся резуль-
таты применения данных Манчестерского поли-
позного регистра (Manchester Polyposis Registry), 
основанного в 1988 г. За период с 1989 по 2009 г. 
в  регистр были занесены данные всего 186  па-
циентов с  семейным аденоматозом толстой 
кишки. По данным авторов, частота выявления 
КРР у  пациентов до основания регистра соста-
вила 28,7%, в то время как этот показатель сре-
ди пациентов, внесенных в  регистр, уменьшил-
ся вдвое и  составил 14%. Одновременно с  этим 
средний возраст «дожития» пациентов с семей-
ным аденоматозом в период существования ре-
гистра (69,6  года, 95%  доверительный интервал 
(ДИ) 64–75,2) оказался на 11,5 года больше, чем 
в  предыдущий период (58,1  года, 95%  ДИ  53,2–
63, p = 0,007). Интересными выглядят данные 
о  значительной разнице в  частоте выявления 
КРР (43,5%  vs.  3,8%, p < 0,001) среди пациентов, 
обратившихся с  клиническими признаками за-
болевания, по сравнению с теми, кто подвергся 
скрининговому обследованию в бессимптомном 
периоде.

В другой работе – D.C. Gibbons и соавт. [12] – 
приводятся сведения о  439  пациентах с  семей-
ным аденоматозом толстой кишки, из которых 
у  293  диагноз установлен на основании резуль-
татов скрининга, а  остальные 146  обратились 
с  клинической симптоматикой. Оказалось, что 
применение скрининга позволило снизить ча-
стоту выявления КРР с 33,6 до 5,1% и увеличить 
среднюю выживаемость на 4 года. Анализ выжи-
ваемости методом Каплана – Мейера показал наи-
большую эффективность скрининга в возрасте до 
50 лет, после этого смертность была обусловлена 
внекишечными новообразованиями и  другими 
несвязанными причинами.

Одним из наиболее известных регистров 
больных семейным аденоматозом толстой киш-
ки считается Датский регистр (Danish Polyposis 
Register). Он был основан в 1971 г., а в 1975 г. стал 
национальным [13]. По данным на 2001  г., ре-
гистр содержал информацию о 434 пациентах из 
165 семей, среди которых было 252 (58%) пробан-
да и 182  (42%) активно выявленных больных се-
мейным аденоматозом. КРР был диагностирован 
у 170 из 252 пробандов (67%) одновременно с уста-
новкой диагноза семейного аденоматоза и у 5 из 
182  (3%) вызванных для обследования родствен-
ников (p < 0,001). При этом общая 10-летняя 
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Таблица 1. Анализ исследований, сравнивающих частоту выявления колоректального рака в зависимости от типа диагностики семейного аденоматоза толстой 
кишки (при скрининговом обследовании versus при обследовании по поводу клинической симптоматики) [Источник 14]

Источник Год 
публикации

Частота выявления при семейном 
аденоматозе толстой кишки

Отношение 
шансов

скрининг клиническая 
симптоматика

Alm T. 1975 8 из 68 70 из 100 0,06 (0,02; 0,13)

Bussey H.J.R. 1975 11 из 117 194 из 293 0,05 (0,03; 0,10)

Utsonomiya J., Iwama T. 1978 38 из 115 165 из 290 0,37 (0,24; 0,59)

Järvinen H.J., Husa A., Aukee S. и соавт. 1984 3 из 43 36 из 62 0,05 (0,02; 0,19)

Gebert H.F., Jagelman D.G., McGannon E. 1986 77 из 772 330 из 501 0,06 (0,04; 0,08)

Bülow S. 1986 2 из 79 115 из 168 0,01 (0,00; 0,05)

Berk T., Cohen Z., Mcleod R.S. и соавт. 1987 4 из 73 86 из 151 0,04 (0,02; 0,13)

Macrae F.A., St John D.J.B., Muir E.P. и соавт. 1989 2 из 33 32 из 44 0,02 (0,01; 0,12)

Vasen H.F., Griffioen G., Offerhaus J.A. и соавт. 1990 5 из 126 49 из 104 0,05 (0,02; 0,12)

Rhodes M., Chapman P.D., Burn J. и соавт. 1991 1 из 25 10 из 31 0,09 (0,01; 0,74)

Campbell W.J., Irwin S.T., Parks T.G. 1991 10 из 47 8 из 18 0,34 (0,11; 1,08)

Penna C.P., Tiret E., Kartheuser A.H. и соавт. 1992 2 из 70 32 из 71 0,04 (0,01; 0,16)

Järvinen H.J. 1992 7 из 76 76 из 116 0,05 (0,02; 0,13)

Goh H.S., Wong J. 1992 4 из 32 23 из 26 0,02 (0,00; 0,09)

Morton D.G., Macdonald F., Haydon J. и соавт. 1993 3 из 51 34 из 53 0,03 (0,01; 0,13)

Bertario L., Presciuttini S., Sala P. и соавт. 1994 16 из 163 215 из 441 0,11 (0,07; 0,20)

Bülow S., Bülow C., Faurschou Nielsen T. и соавт. 1995 2 из 116 142 из 205 0,01 (0,00; 0,03)

Goldberg P.A., Madden M.V., du Toit E. и соавт. 1995 1 из 30 7 из 30 0,11 (0,01; 0,99)

De Pietri S., Sassatelli R., Roncucci L. и соавт. 1995 2 из 32 62 из 82 0,02 (0,00; 0,10)

Björk J., Akerbrant H., Iselius L. и соавт. 1999 7 из 215 144 из 216 0,02 (0,01; 0,04)

Heiskanen I., Luostarinen T., Jävinen H.J. 2000 5 из 120 71 из 116 0,03 (0,01; 0,07)

Ho J.W., Chu K.M., Tse C.W. и соавт. 2002 3 из 31 47 из 77 0,07 (0,02; 0,24)

Bülow S. 2003 5 из 182 170 из 252 0,01 (0,01; 0,03)

Garzón-Benavides M., Pizarro-Moreno A., Garcia-
Lozano R. и соавт.

2010 2 из 46 10 из 31 0,10 (0,02; 0,48)

Mallinson E.K., Newton K.F., Bowen J. и соавт. 2010 7 из 185 73 из 168 0,05 (0,02; 0,12)

Dalpatadu K.U., Anwar N., Wijesuriya S.R.E. и соавт. 2011 1 из 8 17 из 27 0,08 (0,01; 0,79)

Gibbons D.C., Sinha A., Phillips R.K.S. и соавт. 2011 15 из 293 49 из 146 0,11 (0,06; 0,20)
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выживаемость составила  94% среди вызванных 
пациентов по сравнению с 44% среди пробандов 
(p < 0,0001). При оценке влияния ведения реги-
стра отмечено, что доля активно вызываемых 
пациентов значительно увеличилась – с 19 до 52% 
(p < 0,00001), а частота установления диагноза КРР 
одновременно с  семейным аденоматозом умень-
шилась с 60 до 27% (p < 0,00001) [13].

В систематическом обзоре P. Barrow и  со-
авт. [14] содержатся сводные данные о  влиянии 
скрининга на частоту выявления КРР (табл. 1). 
Результаты всех приведенных исследований сви-
детельствуют о  значительном положительном 
влиянии профилактического обследования паци-
ентов высокой группы риска на своевременность 
выявления КРР и, соответственно, на отдаленные 
результаты лечения.

Влияние скрининга на частоту выявления 
колоректального рака и смертность при 
синдроме Линча
Синдром Линча – наследственный синдром, вы-
званный герминальной мутацией в одном из ге-
нов системы репарации неспаренных оснований 
ДНК, обусловливающий высокий риск развития 
рака толстой кишки, а  также других органов. 
До 3% всех случаев КРР обусловлено синдромом 
Линча. Риск развития рака толстой кишки при 
синдроме Линча достигает 75% [15].

В исследовании H.J. Järvinen и  соавт. [16] 
проанализированы результаты 15-летнего 

проспективного наблюдения за 252  ближай-
шими родственниками больных с  синдромом 
Линча, среди которых 133 пациента подверглись 
скрининговой программе, а  119  от скрининга 
отказались. Результаты демонстрируют сниже-
ние частоты выявления КРР на 63%  (6%  vs. 16%, 
р = 0,014), а также снижение уровня общей смерт-
ности на 65,6% (7,5% vs. 21,8%, р = 0,009) в группе 
регулярно наблюдающихся пациентов [16].

Аналогичные результаты получены 
D.A.  Stupart и  соавт. [17], изучившими дан-
ные о  178  пациентах с  подтвержденным на-
личием мутации в  гене MLH1. Из них 129  че-
ловек подвергались регулярному плановому 
обследованию, а  49 на осмотры не являлись. 
«Дисциплинированность» пациентов ассоцииро-
валась со значительно более низким уровнем ча-
стоты возникновения КРР (10,9% vs. 27%, р = 0,019) 
и более ранней стадией на момент диагностиро-
вания (р = 0,032). Уровень смертности, связанной 
с КРР, также оказался более низким (2,3% vs. 12%, 
р = 0,021) среди пациентов группы регулярного 
наблюдения.

P. Barrow и соавт. [14] приводят сводные дан-
ные о  влиянии скрининга на частоту выявле-
ния КРР у больных с синдромом Линча (табл. 2). 
И в этом случае установлено значительное поло-
жительное влияние профилактического обследо-
вания пациентов высокой группы риска на сво-
евременность выявления КРР и  на отдаленные 
результаты лечения.

Таблица 2. Анализ исследований, сравнивающих частоту выявления колоректального рака у пациентов с синдромом Линча (при скрининговом обследовании 
versus при обследовании по поводу клинической симптоматики) [Источник 14]

Источник Год публикации Частота выявления при синдроме 
Линча

Отношение 
шансов

скрининг клиническая 
симптоматика

Järvinen H.J., Mecklin J.P., Sistonen P. 1995 6 из 135 14 из 118 0,35 (0,13; 0,93)

Järvinen H.J., Aarnio M., Mustonen H. и соавт. 2000 8 из 133 19 из 119 0,34 (0,14; 0,80)

Arrigoni A., Sprujevnik T., Alvisi V. и соавт. 2005 7 из 199 5 из 132 0,93 (0,29; 2,98)

Stupart D.A., Goldberg P.A., Algar U. и соавт. 2009 14 из 129 13 из 49 0,34 (0,15; 0,78)

Stupart D.A., Goldberg P.A., Algar U. и соавт. 2009 14 из 129 36 из 71 0,12 (0,06; 0,24)

Stuckless S., Green J.S., Morgenstern M. и соавт. 2012 28 из 152 116 из 170 0,11 (0,06; 0,18)
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Во многом интересна работа A.E. de Jong и соавт. 
[18], в которой авторы рассчитали стандартизован-
ный показатель смертности от КРР среди 2788 но-
сителей мутаций и их ближайших родственников 
в периоды до образования Нидерландского реги-
стра больных с синдромом Линча и во время его 
активного функционирования. При этом отмече-
но значительное снижение показателя – с 32,3 (пе-
риод 1960–1975  гг.) до 19,1  (1975–1990  гг.) непо-
средственно перед введением регистра и  до 10,1 
в течение последующих 14 лет функционирования 
регистра (1990–2004 гг.) (р < 0,001).

Обсуждение
Подавляющее большинство авторов сходятся во 
мнении, что активная интеграция регистров на-
следственных колоректальных заболеваний в ши-
рокую практику ведет к  ранней выявляемости 
онкологической патологии и, следовательно, дает 
возможность для адекватного лечения и улучше-
ния отдаленных результатов. Безусловно, реги-
стры облегчают систематическое отслеживание 
родственников из группы повышенного риска 
и позволяют координировать программу наблю-
дения. Возможность профилактики рака в  этих 
семьях обеспечивается благодаря ранней диагно-
стике, своевременному скринингу и  профилак-
тическому вмешательству. Регистры обеспечива-
ют оптимальный метод оказания помощи и несут 
ряд других дополнительных организационных 
и исследовательских преимуществ [1].

При этом необходимо отметить, что прак-
тически все существующие регистры работают 
в лучшем случае на региональном уровне, и лишь 
отдельные из них имеют статус национальных. 
Так, по результатам работы J. Church и соавт. [19], 
предпринявших попытку выяснить состояние 
помощи больным с  наследственными формами 
КРР в  США, оказалось: к  2003  г. в  стране было 
30  центров по изучению наследственных форм 
КРР, в  которых функционировало 18  различных 
регистров (к тому же они были построены на ос-
нове разного программного обеспечения).

Исходя из общих правил создания и  функ-
ционирования медицинских баз данных, важно 
подчеркнуть: при планировании регистра следует 
предусмотреть несколько ключевых шагов, вклю-
чающих постановку целей, определение регламен-
та ведения регистра, утверждение его структуры 
и  спланированное завершение или подведение 
промежуточного итога. Регистр не должен стано-
виться базой максимально возможного количе-
ства данных, соответственно, цели его дальнейше-
го использования должны быть поставлены уже 

в  момент разработки, а  набор регистрируемых 
данных четко определен заранее. Для повышения 
эффективности, упрощения обобщения и  слия-
ния данных различных исследований разрабаты-
ваемые системы должны быть валидны [1]. Для 
выполнения этого условия всю аккумулируемую 
информацию следует приводить в  одинаковой 
форме для каждого пациента, то есть данные по 
всем больным и  по всем особенностям лечения 
должны быть стандартными [3].

Вместе с  тем регистры наследственных забо-
леваний имеют свои особенности. В  частности, 
регистр наследственных форм КРР должен вы-
глядеть не просто грамотно устроенной базой 
данных, в  которую заносится информация для 
последующей оценки. Идеальный регистр ви-
дится отлаженной системой, в  которой особо 
важную роль играет тщательный сбор семейного 
анамнеза пациента с  определением возможного 
круга носителей заболевания; содержатся резуль-
таты генетического исследования, позволяющего 
определить наличие/отсутствие клинически важ-
ных мутаций; предусмотрена система «обратной 
связи», дающая возможность разъяснить род-
ственникам пациента потенциальные опасности 
заболевания, определить группу высокого риска, 
а  также методично контролировать проведение 
скрининговых программ [20]. В  противополож-
ном случае становятся возможными ситуации, 
с которыми столкнулись H.J. Järvinen и соавт. [16], 
а  также D.A. Stupart и соавт. [17], когда до поло-
вины родственников из группы высокого риска 
отказывались от скрининга и  планового наблю-
дения, формируя так называемую контрольную 
группу.

Заключение
В настоящее время в  России предпринимаются 
попытки разработки и ведения регистров на базах 
отдельных лечебно-профилактических учреж-
дений и/или ведущих научно-исследовательских 
центров, что служит предпосылкой для созда-
ния регистров на более высоких – региональном 
и  национальном  – уровнях. По всей видимости, 
в будущем это может стать одним из главных эле-
ментов персонализированной медицины. В част-
ности, в  Государственном научном центре коло-
проктологии имени А.Н. Рыжих ведется работа 
по созданию и  адаптации Регистра больных на-
следственными формами колоректального рака, 
который в  дальнейшем может стать базой для 
развития регионального и, возможно, националь-
ного проекта по выявлению и профилактике на-
следственных форм рака толстой кишки. 
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The role of hereditary colorectal cancer registries 
in identification of high risk patients and treatment 
improvement

Up to 10% of cases of sporadic colorectal cancer 
are considered to be related to hereditary genetic 
factors. The rates of colorectal cancer related to 
already identified genetic factors is about 5%. In 
the last decades, due to the development of com-
prehensive familial cancer registries and progress 
in genomics, clinical diagnostic criteria for spe-
cific hereditary syndromes have been proposed 
and multiple genes have been detected whose 
germ mutations increase the risk of neoplastic 
syndromes. Identification of individual patients 
and families with hereditary syndromes (familial 
adenomatous polyposis, Lynch syndrome, MYH-
associated polyposis, hamartoma syndromes) may 
help to develop an effective strategy for monitor-
ing and, as the results, for reduction of cancer in-
cidence and improvement of survival. The aim of 

this literature review is to assess the influence of 
the registries of patients with hereditary types of 
colorectal cancer on its incidence and long-term 
treatment results.
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Эпидемиология целиакии в мире

Быкова С.В.1 • Парфенов А.И.1 • Сабельникова Е.А.1

В обзоре приведены сведения о  распростра-
ненности целиакии в различных регионах мира. 
Количество больных целиакией продолжает 
увеличиваться с  каждым годом. По мнению не-
которых авторов, это связано не только с  улуч-
шением диагностики, но и  с другими внешними 
факторами, требующими дополнительного ис-
следования. Если в  80-х гг. прошлого века рас-
пространенность этого заболевания составляла 
1,05%, то в начале 2000-х данный показатель до-
стиг 1,99%. В частности, в Великобритании в пе-
риод с 1993 по 2002 г. заболеваемость возросла 
с 6 до 13,3 на 100 тыс. Решающую роль в улучше-
нии диагностики целиакии играет повышение 
осведомленности врачей о  заболевании и  про-
ведение эпидемиологических исследований. 
Накопленная к  настоящему времени информа-
ция дает основания утверждать, что наибольшая 
частота выявления целиакии отмечена в группах 
риска, к которым относят родственников первой 
и  второй степени родства больных целиакией; 
больных с  аутоиммунной патологией (сахарный 
диабет 1-го  типа, аутоиммунный тиреоидит); 
больных с  клинической симптоматикой со сто-
роны кишечника  – хроническими поносами, 
а  также с  анемией, остеопорозом; больных 

с гипертрансаминаземией неуточненной этиоло-
гии. По данным эпидемиологического исследова-
ния, проведенного в Финляндии, частота целиа-
кии в зависимости от группы риска варьирует от 
6,6 до 16,3%. Тщательное обследование пациен-
тов из групп риска предписывается рекоменда-
циями Американской ассоциации гастроэнтеро-
логов, Британского общества гастроэнтерологов, 
Североамериканского общества педиатрической 
гастроэнтерологии, Всероссийским консенсусом 
по диагностике и  лечению целиакии взрослых 
и  детей. Активная диагностика (скрининг) цели-
акии признана одним из способов первичной 
профилактики аутоиммунных и  онкологических 
заболеваний.

Ключевые слова: целиакия, распространен-
ность, аутоиммунные заболевания, скрининг
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О б з о р

С тех пор как W.K. Dicke в 1950 г. привел 
доказательства связи целиакии с  упо-
треблением глютена, представления об 
этом заболевании коренным образом 

изменились [1]. В те времена целиакия считалась 
редким заболеванием, возникавшим в основном 
в  младенчестве, с  частотой в  общей популяции 
от 2 до 13 случаев на 100 тыс. [2, 3] или от 1:1000 
до 1:3000 [4, 5].

Новая «эра» в  изучении целиакии связана 
с  широким использованием для диагностики 
специфических серологических методов, что 

позволило проводить скрининговые и эпидемио-
логические исследования, показавшие истинную 
распространенность заболевания.

Распространенность целиакии в разных 
регионах мира
Количество больных целиакией продолжает уве-
личиваться с каждым годом. Если в 80-х гг. про-
шлого века распространенность заболевания со-
ставляла 1,05%, то в  начале 2000-х она достигла 
1,99%. По мнению некоторых авторов, это свя-
зано не только с  улучшением диагностики, но 
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и с другими внешними факторами, требующими 
дополнительного исследования [6].

Сходные данные о росте заболеваемости при-
водят ученые из разных стран и  регионов. Так, 
в  Великобритании количество больных с  впер-
вые установленным диагнозом целиакии в пери-
од с 2001 по 2005 г. в 8 раз превысило таковое по 
сравнению с пятилетним периодом конца 1980-х 
гг. [7, 8], в период с 1993 по 2002 г. отмечено уве-
личение заболеваемости с 6 до 13,3 на 100 тыс. [9]. 
В  Северной Америке в  период с  2000 по 2001  г. 
зарегистрировано повышение заболеваемости 
целиакией с 11,1 до 17,3 на 100 тыс. по сравнению 
с временным отрезком 2008–2010 гг. [10]. Анализ 
эпидемиологической ситуации в  США показал 
пятикратное увеличение числа больных с  1999 
по 2008  г. [11]. Та же тенденция прослеживается 
и  в странах Европы. Например, в  Нидерландах 
с  1995 по 2010  г. количество больных целиакией 
возросло втрое [12]. В Шотландии в период с 1990 
по 1994  г. показатель вновь выявленных случа-
ев целиакии составил 1,8 на 100  тыс., с  2000 по 
2009 г. он увеличился в 6,4 раза, достигнув 11,7 на 
100 тыс. [13].

Увеличение количества вновь выявленных 
случаев связано с  возможностью обследования 
больших групп больных в  ходе скрининговых 
исследований. В  Италии частота обнаружения 
целиакии среди условно здоровых студентов 
(объем выборки  – 17 201) составила 1:184 [14]. 
Полученные результаты подчеркнули важность 
проведения скрининга для диагностики бессим-
птомных и атипичных случаев заболевания.

Международные многоцентровые иссле-
дования, проведенные в  2010  г. в  европей-
ских странах (Финляндия, Германия, Италия, 

Великобритания) на выборке из 29 212  человек, 
выявили положительные титры антител к  тка-
невой трансглютаминазе и эндомизию у 1%, при 
этом у 68% с положительными серологическими 
тестами обнаружены изменения слизистой обо-
лочки тонкой кишки, характерные для целиакии; 
таким образом, распространенность заболевания 
оказалась равна 0,89% [15].

Вместе с  тем остается открытым вопрос 
о разной степени распространенности целиакии 
в  странах Европы. Наиболее высокий процент 
сохраняется в  Великобритании и  Финляндии 
(1:100), а наиболее низкий – в Германии (1:500). 
Среднее положение по этому показателю за-
нимают Италия (1:210) и  Северная Ирландия 
(1:152) [16].

Таким образом, последние исследования 
подтверждают высокую частоту выявления за-
болевания в  популяции. Как видно из таблицы 
[17], распространенность целиакии в некоторых 
странах может достигать 1:200 [18, 19] и  даже 
1:100 [20].

Целиакия встречается не только в  развитых 
странах. Как показали недавние эпидемиологи-
ческие исследования, проведенные в  развиваю-
щихся странах, показатели распространенности 
целиакии в  них сопоставимы с  европейскими. 
Например, в  Северной Африке они составили 
0,53% в Египте, 0,79% в Ливии и 0,6% в Тунисе [21–
23], на Ближнем Востоке – 0,88% в Иране и 0,6% 
в Турции [24, 25], в Индии – 0,7% [26].

В Российской Федерации крупных эпидемио-
логических исследований до настоящего времени 
не проводилось. Отдельные данные о частоте ди-
агностики целиакии в группах риска указывают 
на предполагаемую распространенность от 1:85 
в  Рязани до 1,2:1000 в  Томске. Следовательно, 
частота выявления заболевания в  России может 
быть оценена в диапазоне от 1:100 до 1:250 [27–29].

Отношение числа недиагностированных слу-
чаев целиакии к  диагностированным варьирует 
в  зависимости от региона мира. В  Финляндии 
количество недиагностированных случаев цели-
акии больше вдвое, а в Аргентине и других стра-
нах Южной Америки – в 20 раз [18, 30, 31].

Приведенные данные подтверждают, что се-
годня чаще встречаются больные со скрытой 
и  субклинической формой заболевания, но не 
с типичной. У таких больных в клинической сим-
птоматике преобладают не симптомы мальабсор-
бции и  диареи, а  внекишечные манифестации, 
такие как железодефицитная анемия, афтоз-
ный стоматит, дерматит Дюринга, остеопороз, 
маленький рост, задержка полового развития, 

Распространенность целиакии в Европе [17]

Страна Частота

Великобритания 1:100

Финляндия 1:110

Соединенные Штаты Америки 1:133

Швеция 1:432

Италия 1:210

Испания 1:390

Северная Ирландия 1:152

Германия 1:500
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бесплодие, инсулинозависимый сахарный диа-
бет и  др. Учитывая вышесказанное, у  больных 
со стертой клинической симптоматикой и  от-
сутствием проявлений со стороны кишечника 
не всегда проводится обследование для исклю-
чения целиакии. Соответственно, решающую 
роль в улучшении диагностики целиакии играет 
повышение осведомленности врачей о  заболева-
нии и проведение эпидемиологических исследо-
ваний.

Частота выявления целиакии в группах 
риска
Накопленная к  настоящему времени информа-
ция дает основания утверждать, что наибольшая 
частота выявления целиакии отмечена в группах 
риска. По данным эпидемиологического исследо-
вания, проведенного в Финляндии, частота цели-
акии колеблется от 6,6 до 16,3% в зависимости от 
группы риска [32].

Сопряженность целиакии с  аутоиммунными 
процессами связана с высоким риском ее развития 
у больных с аутоиммунной патологией. Согласно 
рекомендациям Американской ассоциации га-
строэнтерологов [33], Британского общества га-
строэнтерологов [15], Североамериканского об-
щества педиатрической гастроэнтерологии [34], 
данным Всероссийского консенсуса по диагно-
стике и лечению целиакии взрослых и детей [35] 
принято выделять следующие основные группы 
риска:

1) родственники первой и второй степени род-
ства больных целиакией;

2) больные с  аутоиммунной патологией (са-
харный диабет 1-го  типа, аутоиммунный тирео-
идит);

3) больные с клинической симптоматикой со 
стороны кишечника  – хроническими поносами, 
а также с анемией, остеопорозом;

4) больные с гипертрансаминаземией неуточ-
ненной этиологии.

Эпидемиологические исследования, прове-
денные в  этих группах риска, свидетельствуют 
о различной частоте встречаемости целиакии.

Родственники больных целиакией
Анализ данных литературы показывает, что риск 
развития целиакии среди родственников боль-
ных составляет от 2 до 15% [36].

Наибольшая частота выявления целиакии 
отмечена среди родственников первой линии. 
Например, в Португалии обследование 268 род-
ственников первой линии 163 детей с целиакией 
показало: у 12 (4,5%) определены положительные 

серологические маркеры целиакии, у  7  (2,6%) 
выявлена целиакия [37]. В другом исследовании 
положительные результаты теста на определе-
ние антител IgA к  тканевой трансглутаминазе 
получены у 46 (9,5%) из 484 родственников пер-
вой линии больных целиакией. Среди 34  чело-
век, согласившихся на дальнейшее обследова-
ние, гистологически целиакия подтверждена 
у 23 (4,7%) [38].

В работе M.M. Castro-Antunes и  соавт. из 
174 родственников первой линии, которым про-
водилось серологическое обследование, у  20,1% 
(у  34 из 174) выявлены антитела IgA к  тканевой 
трансглутаминазе (95% доверительный интервал 
14,6–26,5), а  у 22 из 23  родственников, которым 
проводилось морфологическое исследование, 
установлен диагноз целиакии [39].

Группа ученых из Бразилии (P.L. Almeida и со-
авт.) обнаружила 9  (4,8%) новых случаев целиа-
кии при обследовании 188 родственников первой 
линии [40].

Более высокую распространенность целиакии 
среди родственников первой линии предполага-
ют F. Biagi и соавт. Эти итальянские ученые по ре-
зультатам обследования 158 родственников пер-
вой линии обнаружили антитела к  эндомизию 
у 28 (17,7%) человек [41].

A. Rubio-Tapia и соавт. (США) определили на-
личие антител IgA к тканевой трансглутаминазе 
у  47  (14%) из 344  родственников первой линии, 
33  человека имели положительные тесты на ан-
титела к эндомизию. На основании проведенно-
го морфологического исследования биоптатов 
слизистой оболочки тонкой кишки целиакия 
диагностирована у 39. При этом 21 (54%) человек 
не имел каких-либо клинических проявлений за-
болевания, несмотря на тяжелую атрофию сли-
зистой оболочки [42]. Аналогичные результаты 
получены в  ходе другого многоцентрового ис-
следования, проведенного в США. Обследование 
13 145  больных показало: распространенность 
целиакии среди родственников первой линии со-
ставила 1:22, второй линии – 1:39, а среди больных 
целиакией с клиническими симптомами заболе-
вания – 1:133. Таким образом, отмечена высокая 
распространенность целиакии как среди группы 
риска, так и среди больных вне группы риска [31].

В исследовании L.M. Sollid и  B.A. Lie 
(Норвегия) оценен риск развития заболевания 
среди 188 родственников детей с целиакией при 
помощи генотипирования HLA-DQ. В  целом 
риск развития целиакии составлял 10%, с  коле-
баниями от 0,1 до 29% в зависимости от степени 
родства [43].
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На основании приведенных выше сведений 
можно сделать вывод, что распространенность 
целиакии среди родственников пациентов с этим 
заболеванием значительно выше, чем в общей по-
пуляции. Все авторы постулируют необходимость 
обследования родственников больных целиакией, 
однако дискутабельным остается вопрос, когда 
и как часто необходимо обследовать родственни-
ков первой линии. По данным D. Goldberg и соавт. 
[44], повторное обследование 171  члена семьи, 
у которых первоначально не обнаружены антите-
ла к эндомизию, выявило повышение уровня ан-
тител в период наблюдения от 6 месяцев до 3 лет 
у 6 (3,5%) человек. При этом клинические прояв-
ления в  виде диареи зарегистрированы только 
у 1 из 6, у остальных пациентов не отмечено ка-
ких-либо симптомов на протяжении всего пери-
ода наблюдения. Это указывает на необходимость 
повторного тестирования родственников вне за-
висимости от наличия симптомов заболевания.

Больные с диареей, анемией, остеопорозом
Высокая частота выявления целиакии отмеча-
ется среди больных с  клиническими симптома-
ми синдрома нарушенного всасывания и  среди 
пациентов с  диарейным синдромом. В  работе 
А.И. Парфенова и соавт. целиакия диагностиро-
вана у 16,9% таких больных [27].

Как известно, железодефицитная ане-
мия  – частое проявление целиакии. По данным 
Е.А. Сабельниковой, при обследовании 61 больно-
го с железодефицитной анемией неясной этиоло-
гии морфологически подтвержденная целиакия 
установлена у 29 (47,5%), при этом у 16,6% анемия 
была единственным проявлением целиакии [45]. 
В среднем, по свидетельствам разных авторов, це-
лиакия выявляется у 5–6% больных железодефи-
цитной анемией [15, 27].

Установлено, что более 75%  нелеченых боль-
ных целиакией с синдромом мальабсорбции име-
ют снижение массы костной ткани. Это ослож-
нение также встречается у  половины больных 
с латентной целиакией, то есть протекающей суб-
клинически [46].

R. Nuti и  соавт. диагностировали целиакию 
у 9,4% больных с остеопорозом [47]. A. Khoshnood 
и  соавт. выявили целиакию у  2,2%  пациентов 
с  остеопорозом и  остеопенией, что подтвержда-
ет необходимость обследования таких больных 
и назначения им аглютеновой диеты [48].

Больные с сахарным диабетом 1-го типа
По мнению некоторых ученых [49–51], среди 
больных с сахарным диабетом 1-го типа целиакия 

встречается существенно чаще, чем в общей по-
пуляции, варьируя от  3 до  10% [51]. Например, 
исследователи из Швеции обнаружили, что 
у больных сахарным диабетом 1-го типа наличие 
недиагностированной целиакии повышает риск 
развития диабетической ретинопатии (58%  про-
тив 25%) и нефропатии (42% против 4%) [52, 53].

Больные с патологией щитовидной железы
D. Larizza и соавт. при обследовании детей с ау-
тоиммунным тиреоидитом и  гипертиреозом 
у 7,8% из них обнаружили целиакию [54], что зна-
чительно выше, чем в общей популяции. В сред-
нем связь болезней щитовидной железы с целиа-
кией устанавливается в 10–15% случаев.

В исследовании, проведенном в  западной 
Сицилии (Италия), из 22 обследованных (14 жен-
щин и  8  мужчин), имеющих сочетанную па-
тологию в  виде целиакии и  сахарного диабета 
1-го  типа, у  8  (36%) установлен диагноз аутоим-
мунного тиреоидита [55]. 

Результаты проведенного в Финляндии иссле-
дования также подтверждают наличие взаимо-
связи между целиакией и аутоиммунными заболе-
ваниями щитовидной железы: у 10 из 27 больных 
с впервые установленным диагнозом целиакии от-
мечены признаки аутоиммунного тиреоидита [56].

Как показали C.L. Ch'ng и соавт., у 3,4% паци-
ентов с  аутоиммунными заболеваниями щито-
видной железы выявляется целиакия (в контроль-
ных группах – 0,6 и 0,25%) [57].

Поскольку частота целиакии среди пациен-
тов с  аутоиммунными заболеваниями щито-
видной железы выше, чем в  общей популяции, 
представляется целесообразным проводить ди-
намическое наблюдение и  обследование этой 
группы больных.

Больные с патологией печени
У 15–55%  нелеченых больных целиакией встре-
чается повышение печеночных трансаминаз, так 
называемый гепатит при целиакии (англ. сeliac 
hepatitis) [58]. Однако частота выявления гипер-
трансаминаземии у  больных целиакией неод-
нородна. По данным одних авторов [58], актив-
ность трансаминаз определяется у 60% больных 
целиакией, тогда как по информации других ис-
следователей [59], повышение трансаминаз реги-
стрируется у  5–10%. Считается, что повышение 
уровня трансаминаз связано с вторичным пора-
жением печени вследствие развития синдрома 
мальабсорбции у  больных целиакией. Однако 
имеются данные об аутоиммунной природе та-
кой взаимосвязи. По этой причине проведено 
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большое количество исследований по выявле-
нию целиакии среди больных с аутоиммунными 
заболеваниями печени. Например, при первич-
ном билиарном циррозе целиакия обнаружена 
у 3–7% пациентов, при аутоиммунном гепатите – 
у 3–6%, при первичном склерозирующем холан-
гите – у 2–3% [60].

Заключение
Проведенные эпидемиологические исследова-
ния свидетельствуют о  высокой частоте выяв-
ления целиакии в  общей популяции населения. 
Наиболее высокая распространенность забо-
левания отмечена среди групп риска. Помимо 

родственников больных целиакией высокая ее 
частота регистрируется среди больных с  внеки-
шечными клиническими проявлениями и  ауто-
иммунными заболеваниями, что указывает на 
необходимость проведения скрининговых иссле-
дований.

Вместе с  тем неоднородные данные о  частоте 
целиакии в группах риска указывают на необхо-
димость продолжения исследований в  этой об-
ласти. Своевременное выявление заболевания 
и  назначение аглютеновой диеты поможет пре-
дотвратить прогрессирование как самой целиа-
кии, так и ее грозных осложнений – злокачествен-
ных образований, Т-клеточной лимфомы. 
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Global epidemiology of celiac disease

The review presents the data on the prevalence of 
celiac disease in various world regions. The num-
bers of patients with celiac disease continues to 
rise every year. According to some authors, this 
is to be related not only to improvement in diag-
nosis, but to other extrinsic factors, as well, that 
require additional studies. In the 1980s the preva-
lence of this disease was 1.05%, and by the begin-
ning of 2000s, it amounted to 1.99%. In particular, 
from 1993 to 2002 in Britain its incidence increased 
from 6 to 13.3 per 100,000. Both raised awareness 
of doctors and conduction of epidemiological 
studies play a decisive role in the improvement of 
the diagnosis of celiac disease. The information cu-
mulated up to now makes it possible to conclude 
that the highest diagnostic rates of celiac disease 
can be found in the risk groups. They include 1st 
and 2nd degree relatives of patients with celiac dis-
ease, patients with autoimmune disorders (type 1 
diabetes mellitus, autoimmune thyroiditis); those 
with clinical signs of an intestinal disorder, such 
as chronic diarrhea, as well as patients with ane-
mia, osteoporosis and high transaminase levels 

of unknown origin. According to the Finnish ep-
idemiological study, the prevalence of celiac 
disease, depending on the risk group, may vary 
from 6.6 to 16.3%. The guidelines by the American 
College of Gastroenterology, British Society of 
Gastroenterology, North-American Society of 
Pediatric Gastroenterology, and the Russian 
Consensus on Diagnosis and Treatment of Celiac 
Disease in Adults and Children all recommend 
thorough examination of patients from the risk 
groups. Active diagnosis of celiac disease (screen-
ing) has been recognized as one of the approach-
es to primary prevention to autoimmune disorders 
and cancer.

Key words: celiac disease, prevalence, autoim-
mune disorder, screening

For citation: Bykova SV, Parfenov AI, Sabel'nikova EA. 
Global epidemiology of celiac disease. Almanac 
of Clinical Medicine. 2018;46(1):23–31. doi: 
10.18786/2072-0505-2018-46-1-23-31.

Received 15 January 2018; accepted 9 February 2018

1  Loginov Moscow Clinical Scientific Center, Moscow 
Healthcare Department; 86 Shosse Entuziastov, 
Moscow, 111123, Russian Federation

Svetlana V. Bykova – MD, PhD, Head of the 
Department of Noninflammatory Bowel Diseases1

Asfold I. Parfenov – MD, PhD, Professor, Head of 
Department of Bowel Diseases1

 * 86 Shosse Entuziastov, Moscow, 111123, Russian 
Federation. Tel.: +7 (495) 304 30 14.  
E-mail: asfold@mail.ru

Elena A. Sabel'nikova – MD, PhD, Deputy Director 
on Science1

S.V. Bykova1 • A.I. Parfenov1 • E.A. Sabel'nikova1

Conflicts of Interest

The authors declare that they have no conflict of interest.

adult women. Can J Gastroenterol. 2010;24(2): 
103–7. 

 47. Nuti  R, Martini  G, Valenti  R, Giovani  S, Sal-
vadori  S, Avanzati  A. Prevalence of undiag-
nosed coeliac syndrome in osteoporotic 
women. J  Intern Med. 2001;250(4): 361–6. doi: 
10.1111/j.1365-2796.2001.00895.x.

 48. Khoshnood  A, Karimzadeh  A, Dehghan  A. 
Estimated prevalence of celiac disease in pa-
tients with osteoporosis and osteopenia in 
Yazd province (Iran). J Gastrointestin Liver Dis. 
2012;21(4): 440–1.

 49. Gillett  PM, Gillett  HR, Israel  DM, Metzger  DL, 
Stewart  L, Chanoine  JP,  Freeman  HJ. High 
prevalence of celiac disease in patients with 
type 1 diabetes detected by antibodies to en-
domysium and tissue transglutaminase. Can 
J Gastroenterol. 2001;15(5): 297–301.

 50. Holmes  GK. Screening for coeliac disease in 
type 1  diabetes. Arch Dis Child. 2002;87(6): 
495–8. doi: 10.1136/adc.87.6.495.

 51. Cohn A, Sofia AM, Kupfer SS. Type 1 diabetes 
and celiac disease: clinical overlap and new 
insights into disease pathogenesis. Curr Diab 

Rep. 2014;14(8): 517. doi: 10.1007/s11892-014-
0517-x. 

 52. Mollazadegan  K, Kugelberg  M, Montgom-
ery  SM, Sanders  DS, Ludvigsson  J, Ludvigs-
son  JF. A  population-based study of the risk 
of diabetic retinopathy in patients with type 
1  diabetes and celiac disease. Diabetes Care. 
2013;36(2): 316–21. doi: 10.2337/dc12-0766.

 53. Elfström P, Sundström J, Ludvigsson JF. System-
atic review with meta-analysis: associations 
between coeliac disease and type 1 diabetes. 
Aliment Pharmacol Ther. 2014;40(10): 1123–32. 
doi: 10.1111/apt.12973.

 54. Larizza  D, Calcaterra  V, De Giacomo  C, 
De Silvestri  A, Asti  M, Badulli  C, Autelli  M, 
Coslovich  E, Martinetti  M. Celiac disease in 
children with autoimmune thyroid disease. 
J  Pediatr. 2001;139(5): 738–40. doi: 10.1067/
mpd.2001.118189.

 55. Greco  D, Pisciotta  M, Gambina  F, Maggio  F. 
Celiac disease in subjects with type 1 diabetes 
mellitus: a  prevalence study in western Sici-
ly (Italy). Endocrine. 2013;43(1): 108–11. doi: 
10.1007/s12020-012-9718-8.

 56. Metso S, Hyytiä-Ilmonen H, Kaukinen K, Huhta-
la H, Jaatinen P, Salmi J, Taurio J, Collin P. Glu-
ten-free diet and autoimmune thyroiditis in 
patients with celiac disease. A prospective con-
trolled study. Scand J Gastroenterol. 2012;47(1): 
43–8. doi: 10.3109/00365521.2011.639084.

 57. Ch'ng CL, Jones  MK, Kingham  JG. Celiac dis-
ease and autoimmune thyroid disease. Clin 
Med Res. 2007;5(3): 184–92. doi: 10.3121/
cmr.2007.738.

 58. Barbero Villares  A, Moreno Monteagudo  JA, 
Moreno Borque  R, Moreno Otero  R. Hepatic 
involvement in celiac disease. Gastroenterol 
Hepatol. 2008;31(1): 25–8.

 59. Cantarero Vallejo  MD, Gómez Camarero  J, 
Menchén L, Pajares Díaz JA, Lo Iacono O. Liv-
er damage and celiac disease. Rev Esp Enferm 
Dig. 2007;99(11): 648–52.

 60. Kaukinen  K, Halme  L, Collin  P,  Färkkilä  M, 
Mäki  M, Vehmanen  P,  Partanen  J, Höckerst-
edt  K. Celiac disease in patients with severe 
liver disease: gluten-free diet may reverse he-
patic failure. Gastroenterology. 2002;122(4): 
881–8.

Almanac of Clinical Medicine. 2018; 46 (1): 23–31. doi: 10.18786/2072-0505-2018-46-1-23-31

31



Распространенность ревматических 
заболеваний в России

Галушко Е.А.1 • Насонов Е.Л.1

Цель  – определить распространенность рев-
матических заболеваний (РЗ) на основании эпи-
демиологического исследования. Материал 
и  методы. При скринирующем анкетирова-
нии 76 162  взрослых жителей из 12  регионов 
Российской Федерации были отобраны пациенты 
с жалобами на боли и припухание в суставах, из 
которых случайным методом была сформирова-
на группа (n = 4894) для клинического обследо-
вания специалистами-ревматологами с  целью 
выявления основных РЗ. Во всех регионах иссле-
дование выполнялось по единому протоколу, 
с единой стратегией отбора населения и исполь-
зованием единых опросников. Диагностика забо-
леваний строилась на основании общепринятых 
классификационных критериев РЗ. Результаты. 
Впервые в России было установлено, что на боли 
в суставах, в первую очередь коленных и тазобе-
дренных, в течение жизни или в момент опроса 
жаловались 39,5%  опрошенных, а  припухание 
суставов отмечал в  среднем каждый четвертый 
(26%) взрослый житель России. Из них только у 8% 
с течением времени проходят артралгии и у 7% – 
артриты. В нозологической структуре РЗ первое 
место принадлежало остеоартрозу коленных 
и/или тазобедренных суставов, распространен-
ность в пересчете на всех жителей России 18 лет 
и  старше составила 13%. Распространенность 
ревматоидного артрита оказалась равной 0,61%, 
анкилозирующего спондилита  – 0,1%, псориа-
тического артрита  – 0,37%, реактивного артри-
та – 0,42%, подагры – 0,3%, системных заболева-
ний соединительной ткани (системная красная 

волчанка, системная склеродермия, дермато/
полимиозит, синдром Шегрена, системные васку-
литы и др.) – 0,11%. Заключение. Истинная рас-
пространенность РЗ, полученная в ходе эпидеми-
ологического исследования, превысила данные 
официальной статистики в 2,5 раза по ревматоид-
ному артриту, в 5 раз по остеоартрозу, в 3,5 раза 
по спондилоартритам и в 3 раза по системным за-
болеваниям соединительной ткани. Полученные 
результаты продемонстрировали недоучет  РЗ 
и неполноту отечественных официальных стати-
стических сводок. Это не в  последнюю очередь 
связано с низким уровнем обращаемости за ме-
дицинской помощью, во многом обусловленным 
значительной отдаленностью больших терри-
торий от специализированных центров, а  также 
с  недостаточным уровнем подготовки врачей 
первичного звена по проблемам ревматологии, 
что неизбежно приводит к серьезным дефектам 
диагностики и регистрации РЗ.

Ключевые слова: распространенность, ревма-
тические заболевания, эпидемиология, анкети-
рование
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Ревматология, занимающаяся изучением 
фундаментальных и  клинических про-
блем ревматических болезней, безуслов-
но, одно из важнейших направлений 

медицинской науки. В  Международной класси-
фикации болезней 10-го  пересмотра (МКБ-10) 
ревматические заболевания (РЗ), в  основе кото-
рых лежит системное хроническое воспаление, 
входят в  XIII класс «Болезни костно-мышечной 
системы и соединительной ткани». Анализ значи-
мости основных групп хронических состояний 
(сердечно-сосудистые, аллергические, невроло-
гические, гематологические заболевания, хрони-
ческие заболевания легких, сахарный диабет, он-
кологические заболевания и др.) показывает, что 
именно РЗ вносят наибольший вклад в снижение 
работоспособности, ухудшение общего состоя-
ния здоровья пациента и количество обращений 
к врачам первичного звена в течение последнего 
года [1, 2].

Ревматические заболевания обоснованно 
рассматриваются медицинским сообществом 
как факторы риска развития тяжелых сопут-
ствующих хронических состояний, следствием 
которых нередко становятся смертельные ката-
строфы (инфаркт миокарда, инсульт, тромбозы 
других крупных сосудов, острая и  хроническая 
почечная недостаточность и др.) [3, 4].

Несмотря на то что РЗ включают более 80 бо-
лезней и синдромов, медико-социальная и эконо-
мическая нагрузка на общество в первую очередь 
связана с ревматоидным артритом (РА), спонди-
лоартритами, системными заболеваниями сое-
динительной ткани (СЗСТ), а  также с  подагрой 
и остеоартрозом (ОА) [4, 5].

Ревматические заболевания встречаются 
у людей любого возраста, начиная с детского, но 
имеют четкую тенденцию к значительному, прак-
тически универсальному, накоплению по мере 
увеличения возраста заболевших. В  Российской 
Федерации ежегодно впервые диагностируется 
до 700 тыс. новых случаев воспалительных и де-
генеративных заболеваний суставов и СЗСТ [6].

Следует отметить, что в последние десятиле-
тия по всему миру значительно возросли затраты 
на медицинскую помощь. Практически во всех 
странах расходы на здравоохранение растут бы-
стрее, чем расходы в других секторах экономики. 
В этой связи актуальной проблемой представля-
ется адекватное планирование распределения ре-
сурсов на ближайшую и отдаленную перспективу 
[1, 3, 7]. Для этого необходимо располагать объ-
ективными сведениями об истинной распростра-
ненности заболеваний.

Для суждения об острых заболеваниях и  со-
стояниях (например, инфекционные болезни, 
травмы) в  большинстве случаев достаточно од-
ного статистического показателя  – первичная 
заболеваемость (количество больных, которым 
в течение года был установлен соответствующий 
диагноз). Другая ситуация складывается при 
хронических заболеваниях, к  которым относит-
ся большинство ревматических болезней. Для 
определения их значимости важно располагать 
сведениями не только о первичной заболеваемо-
сти, но и  обо всех прежде диагностированных 
случаях. Однако хорошо известно, что статисти-
ческие данные, предоставляемые медицинскими 
организациями, лишь частично отражают рас-
пространенность РЗ, так как значительная часть 
людей не обращаются за медицинской помощью 
вследствие ряда причин: слабо выраженной сим-
птоматики либо, наоборот, общего тяжелого со-
стояния, территориальной удаленности меди-
цинских учреждений и др. [8, 9].

Таким образом, об истинной распространен-
ности хронических неинфекционных заболе-
ваний, включая ревматические, можно судить 
только по результатам широкомасштабных эпи-
демиологических исследований, основанных на 
непосредственных контактах (анкетирование, 
осмотр, целенаправленное обследование) с  ре-
презентативными контингентами населения 
[10–13].

Для изучения медико-социального зна-
чения РЗ под руководством ФГБНУ НИИР 
им. В.А. Насо новой в 2011 г. было проведено мас-
штабное эпидемиологическое исследование, од-
ной из задач которого стало определение распро-
страненности данной патологии на территории 
России.

Материал и методы
Эпидемиологическое исследование было основа-
но на скринирующем анкетировании взрослых 
жителей России с  последующим клиническим 
обследованием людей с  суставными жалобами 
с  целью определения частоты патологии суста-
вов (болей и припухания) на территории России 
и  установления распространенности основных 
РЗ. Использовались специально разработанные 
анкеты.

Скринирующая анкета заполнялась на каж-
дого взрослого жителя (в возрасте 18 лет и стар-
ше) из сформированной выборки, даже если он 
был «абсолютно» здоров. В  анкету были вклю-
чены вопросы, направленные на выявление лю-
дей с  суставными жалобами. Во всех регионах 
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исследование выполнялось по единому прото-
колу, с единой стратегией отбора населения и ис-
пользованием единых опросников.

В исследовании приняли участие 12  регио-
нов Российской Федерации. В  10  регионах были 
проскринированы как горожане, так и  жители 
села (Воронежская, Иркутская, Кемеровская, 
Свердловская, Тульская, Ульяновская области, 
Красноярский край, республики Ингушетия, 
Татарстан и Саха), а в двух (г. Иваново и г. Санкт-
Петербург)  – только городские жители. Перед 
проведением скрининга в соответствии с прави-
лами эпидемиологических исследований пред-
варительно был рассчитан необходимый объем 
выборки. Расчет проводился из имеющихся на 
тот момент данных по распространенности РА – 
0,42%. Всего в регионах было роздано 87 800 ан-
кет.

В результате проведенной работы всего было 
проскринировано 76 162  человека (отвечаемость 
составила в среднем по центрам 86,7%). Средний 
возраст респондентов был 46,9 ± 17,3  года (от  18 
до 90 лет). Преобладали женщины – 58%.

Для определения распространенности РЗ 
случайным методом из проанкетированных жи-
телей, жалующихся на боли или припухание су-
ставов, была отобрана группа для углубленного 
клинического обследования и  уточнения харак-
тера имеющейся ревматической патологии. Всего 
ревматологами было осмотрено примерно  20% 
от общего числа имеющих суставные жалобы по 
данным анкетирования (4894 человека).

Диагностика заболеваний строилась на осно-
вании общепринятых классификационных кри-
териев РЗ [14].

Расчет распространенности РА и других вос-
палительных РЗ (псориатического и реактивного 
артритов, анкилозирующего спондилита, пода-
гры, СЗСТ) был проведен на подгруппе больных 
с  жалобами на припухание суставов («артрита-
ми»), а ОА – на подгруппе с артралгиями.

Результаты
Боли и припухание в области суставов – артрал-
гии и  артриты  – наблюдаются практически при 
всех РЗ и считаются наиболее часто встречающи-
мися симптомами в  практике ревматолога. Мы 
впервые в России получили данные об их распро-
страненности. Оказалось, что на боли в суставах, 
в  первую очередь коленных и  тазобедренных, 
в течение жизни или в момент опроса жаловались 
39,5% опрошенных, а припухание суставов отме-
чал в среднем каждый четвертый (26%) взрослый 
житель России (старше 18 лет). Из них с течением 
времени артралгии прошли только у  8%, артри-
ты – у 7%, а у остальных (31,5 и 19% соответствен-
но) они появились и  сохраняются в  течение по-
следнего года или существуют дольше.

В результате обследования специалиста-
ми-ревматологами 4894  человек (в  среднем  20% 
от всех имеющих суставные жалобы) (рисунок) 
РЗ были диагностированы у  76,3% (3735  чело-
век), боли в  нижней части спины отмечали 8% 
(391  человек). Остальные 497  (10,2%) человек 
имели суставные жалобы, не относящиеся к  РЗ, 
а  у  271  (5,5%) обследованного не было выявле-
но никакой патологии. Среди больных с  уста-
новленными РЗ большинство имели диагноз 
ОА – 2635 человек (53,8% от общего числа осмо-
тренных), у  170  (3,5%) больных был установлен 
диагноз РА, у 930 (19%) – других РЗ (спондилоар-
трит, подагра, СЗСТ и др.).

Для оценки правильности диагностики ос-
новных РЗ респондентам специально задавались 
вопросы о наличии у них установленного врачом 
диагноза РА или ОА. Обращает на себя внимание, 
что число отвергнутых диагнозов по РА превы-
шало аналогичный показатель по ОА почти втрое 
(82% против 27%), что говорит о плохой диагно-
стике данного заболевания. Если анализ данных 
по РА показал, что в первую очередь имела место 
гипердиагностика заболевания, то в  отношении 
ОА наблюдалась следующая ситуация: врачи диа-
гностировали ОА лишь в половине случаев (54%) 
от общего количества больных, выявленных 
с  этим заболеванием на диагностическом этапе, 
но достоверность диагноза была значительно 
выше, чем при РА [15].

Точность постановки диагноза РА ревма-
тологами амбулаторной сети составила 50%, 
а  врачами других специальностей (в частности 
терапевтами) не более 5%. Как следствие, лишь 
в  39%  случаев больные знали о  своем диагнозе, 
а в большинстве наблюдений он был установлен 
впервые при длительности заболевания в  сред-
нем 3  года. Хорошо известно, что при поздней Структура диагнозов после осмотра специалиста-ревматолога

   Ревматические 
заболевания

   Неревматические 
заболевания

   Боли в нижней части 
спины

   Патологии нет76,3%

10,2%

8%
5,5%
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диагностике РА примерно 90%  пациентов теря-
ют трудоспособность, треть становятся инвали-
дами. По современным представлениям, целью 
фармакотерапии РА [1, 14] считается достижение 
полной (или хотя бы частичной) ремиссии, и ле-
чение должно начинаться как можно раньше, 
желательно в течение первых 6 месяцев от начала 
болезни.

На основании результатов скринирующего 
анкетирования 76 162 взрослых жителей России 
и  данных последующего осмотра на диагности-
ческом этапе 4894  человек из числа ответивших 
положительно на вопрос о  наличии у  них су-
ставных жалоб, где основная роль была отведе-
на специалисту-ревматологу, была установлена 
распространенность основных РЗ на территории 
Российской Федерации.

В нозологической структуре РЗ первое место 
принадлежало ОА коленных и/или тазобедрен-
ных суставов, их распространенность в пересчете 
на всех жителей России 18 лет и старше состави-
ла 13%. Распространенность РА оказалась равной 

0,61%, анкилозирующего спондилита – 0,1%, псо-
риатического артрита  – 0,37%, реактивного ар-
трита – 0,42%, подагры – 0,3%, СЗСТ (системная 
красная волчанка, системная склеродермия, дер-
мато/полимиозит, синдром Шегрена, системные 
васкулиты и др.) – 0,11%.

Экстраполяция этих данных на взрослое насе-
ление России (численность которого колеблется 
в пределах 110 млн) позволила получить резуль-
таты, отображенные в табл. 1.

Традиционно суждение о  медико-социаль-
ной значимости заболевания / заболеваний ос-
новывается прежде всего на официальных циф-
рах их распространенности, представляемых 
в ежегодных статистических отчетах Минздрава 
России «Заболеваемость населения России» [8]. 
В  табл. 2  приведены показатели относительной 
распространенности (на 100  тыс. взрослого на-
селения) отдельных нозологических форм РЗ по 
данным официальной статистики и эпидемиоло-
гического исследования. Оказалось, что по офи-
циальной статистике Минздрава России в 2010 г. 

Таблица 1. Абсолютное и относительное (на 100 тыс. населения) количество взрослых больных с различными ревматическими 
заболеваниями (по результатам эпидемиологического исследования в Российской Федерации)

Нозология Показатель

всего, тыс. на 100 тыс.

Ревматоидный артрит 671 610

Остеоартроз 14 300 13 000

Анкилозирующий спондилит 110 100

Псориатический артрит 407 370

Реактивный артрит 462 420

Системные заболевания соединительной ткани 121 110

Подагра 330 300

Таблица 2. Показатели относительной распространенности отдельных ревматических заболеваний (число больных на 100 тыс. 
населения)

Нозология Источник данных

статистика Минздрава России  
(2010 г.) [9]

эпидемиологическое исследование 
в Российской Федерации

Ревматоидный артрит 247 610

Остеоартроз 2720 13 000

Анкилозирующий спондилит 28,1 100

Системные заболевания соединительной ткани 36 110
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было зарегистрировано больных РА в  2,5  раза, 
ОА – почти в 5 раз, анкилозирующим спондили-
том – в 3,5 раза, СЗСТ – в 3 раза меньше, чем было 
получено в  результате эпидемиологического ис-
следования. Проведенное сопоставление проде-
монстрировало недоучет РЗ и  неполноту отече-
ственных официальных статистических сводок, 
которые способны дать лишь общие представ-
ления о  распространенности этой патологии по 
данным обращаемости в  государственные меди-
цинские организации и тенденциях в изменении 
статистических показателей во времени.

Обсуждение
Представленные результаты эпидемиологическо-
го исследования свидетельствуют о  масштабно-
сти проблемы патологии суставов для страны.

Обращает на себя внимание, что величины 
распространенности отдельных РЗ, получен-
ные в  ходе современного исследования, заметно 
выше, чем те, которые были определены круп-
номасштабным исследованием, проведенным на 
территории бывшего СССР в конце 70-х гг. про-
шлого столетия [16]. Так, распространенность РА 
составила  610 и  420  больных на 100  тыс. взрос-
лого населения, анкилозирующего спондили-
та – 100 и 50, ОА – 13 000 и 6 430, подагры – 300 
и 100 соответственно.

С одной стороны, столь выраженное увеличе-
ние показателей установленной распространен-
ности отдельных РЗ может отражать глобальный 
тренд нарастания болезней костно-мышечной си-
стемы и соединительной ткани в популяции (осо-
бенно заметный для таких заболеваний, как ОА 
и подагра). С другой стороны, выявленная дина-
мика может быть связана с рядом субъективных 
факторов, как то: совершенствование методик 
проведения эпидемиологических исследований, 
широкое использование унифицированных, ча-
сто вновь пересмотренных или созданных меж-
дународных диагностических критериев РЗ, 
повышение технической вооруженности и  диа-
гностических возможностей ревматологии и  др. 
В  целом факт 1,5–3-кратного роста эпидемиоло-
гически установленной распространенности на-
званных РЗ, произошедшего в России за послед-
ние 25–30 лет, можно считать бесспорным.

Результаты нашего эпидемиологического ис-
следования сравнимы с  данными зарубежных 
работ, проведенных за последнее десятилетие [1, 
12, 13]. В мире распространенность РА варьирует 
от 0,3 до 1,2%. В большинстве стран Европы – во 
Франции, Италии, Норвегии, Чехии, Греции  – 
распространенность РА на сегодняшний момент 

не превышает 0,5–0,68% [12, 17, 18]. В Китае этот 
показатель составил 0,55% [13].

Вместе с тем при определении распространен-
ности ОА в разных странах имеются потенциаль-
ные основы для разночтений [19, 20]. При анализе 
работ необходимо определиться, какая локализа-
ция ОА регистрируется и какие критерии диагно-
стики применяются (клинически, рентгенологи-
чески или симптоматически определенного ОА). 
В  частности, популяционная распространен-
ность рентгенологического ОА тазобедренных 
суставов среди людей 45 лет и старше достигает 
27%, тогда как симптоматический ОА (клиниче-
ские симптомы ОА в сочетании с наличием рент-
генологических признаков ОА тех же суставов) 
определяется в 3 раза реже (9,2%).

Составление суждения о распространенности 
заболеваний, относящихся к  группе спондило-
артритов, затрудняется наличием весьма значи-
тельного числа (до 40%) так называемых недиф-
ференцированных спондилоартритов. Учет или, 
наоборот, неучет последних, естественно, заметно 
отражается на показателях общей распространен-
ности спондилоартритов в целом. Значение имеет 
также интерпретация рентгенологических прояв-
лений сакроилеита и его стадии, как и отсутствие 
корреляции между выраженностью воспалитель-
ной боли в спине и стадией сакроилеита [9].

Не вполне корректным следует признать со-
поставление показателей распространенности 
болезней, входящих в  группу СЗСТ, получен-
ных в  ходе международных и  отечественного 
эпидемиологического исследования. Во-первых, 
мы не уверены в том, что только суставные жа-
лобы, регистрируемые на скрининговом этапе 
эпидемиологического исследования в  России, 
действительно позволили выявить всех больных 
с СЗСТ, например, с системной красной волчан-
кой, синдромом Шегрена, системными васкули-
тами и др. Во-вторых, как известно, в ряде стран 
в медицинских учреждениях основное внимание 
уделяется системной красной волчанке, мень-
ше  – системной склеродермии и  совсем недо-
статочно  – синдрому Шегрена, ревматической 
полимиалгии и другим, еще более редким, СЗСТ. 
Соответственно, диагностика нацелена именно 
на первые две наиболее ярко манифестирующие 
болезни. Их в  основном и  регистрируют в  ста-
тистических отчетных формах, выявляют при 
эпидемиологическом исследовании, а остальные 
остаются «вне поля зрения». Этим можно ча-
стично объяснить различия в  показателях рас-
пространенности СЗСТ в  разных популяциях, 
варьирующие от 0,09 до 2,25% [21].
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Macía Villa  C, Cruz Valenciano  A, González 
Gómez ML, Morcillo Valle M, Palma Sánchez D, 
Moreno Martínez  MJ, Mayor González  M, 

Проведение масштабного эпидемиологического 
исследования распространенности РЗ в популяции 
методом анкетирования населения с последующим 
осмотром и, при необходимости, обследованием 
специалистом-ревматологом выделенных контин-
гентов показало существенное занижение уровня 
распространенности среди жителей России РЗ, 
регистрируемых на основании обращаемости па-
циентов в государственные медицинские организа-
ции. Это не в последнюю очередь связано с низким 
уровнем обращаемости за медицинской помощью, 
что, в свою очередь, во многом обусловлено значи-
тельной отдаленностью мест проживания от специ-
ализированных центров. Кроме того, к серьезным 
дефектам диагностики и регистрации РЗ неизбеж-
но приводит недостаточный уровень подготовки 
врачей первичного звена в области ревматологии.

Отмеченный за последние годы рост обра-
щаемости к терапевтам по поводу РЗ на 40–42%, 
а  также дефицит в  амбулаторном звене специ-
алистов-ревматологов подтверждает актуаль-
ность подготовки квалифицированных кадров 
среди ревматологов и  врачей первичного звена. 
Научный и прикладной междисциплинарный по-
тенциал РЗ предполагает использовать не только 
современный опыт клиницистов-ревматологов, 
но и  достижения и  методы лечения, предназна-
ченные для улучшения исходов терапии в других 
специальностях и  многих отраслях медицины. 

Междисциплинарное взаимодействие позволит 
оптимизировать расходы на ревматологическую 
службу в краткосрочной и долгосрочной перспек-
тиве и улучшить качество оказания медицинской 
помощи населению с позиции как больного, так 
и государства [1, 21].

Заключение
Научные разработки последних лет в области ди-
агностики, лечения и  реабилитации основных 
РЗ на ранних стадиях (концепция Т2Т), разви-
тие регистров основных РЗ, изучение проблемы 
коморбидности в ревматологии, создание совре-
менных классификационных и диагностических 
критериев, положенных в  основу клинических 
рекомендаций (протоколов лечения), создали 
предпосылки для комплексных изменений в ор-
ганизации ревматологической службы. Наряду 
с  этим данные, полученные в  ходе масштабного 
эпидемиологического исследования РЗ, показа-
ли необходимость создания комплексных меж-
дисциплинарных научных и  образовательных 
программ совместно с  главными внештатными 
специалистами Минздрава России и профессио-
нальными организациями с  дальнейшей разра-
боткой и  внедрением междисциплинарных кли-
нических рекомендаций (протоколов лечения) 
в систему реальной клинической практики и ам-
булаторной помощи. 
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Prevalence of rheumatic diseases in Russia

Aim: To estimate the prevalence of the rheumatic 
diseases in an epidemiological study. Materials 
and methods: During a  questionnaire survey 
among 76 162 adult individuals in 12 regions of 
the Russian Federation, those with complaints of 
joint pain and swelling were selected and a group 
(n = 4894) was formed at random for subsequent 
clinical assessment by rheumatologists to identify 
main rheumatic diseases. In all regions, the study 
was conducted according to the unified proto-
col, with the unified strategy of the population 
selection and the use of unified questionnaires. 
Diagnoses were made based on widely adopt-
ed classification criteria for rheumatic diseases. 
Results: For the first time in Russia it was found 
that among adult Russian population, the life-time 
prevalence of joint pain (mostly knee and hip) was 
39.5%, whereas that of joint swelling amounted to 
26%. From those, arthralgias eventually disappear 
in 8% and arthritis, in 7%. Among all rheumatic 
clinical entities, knee and/or hip osteoarthritis 
ranks the first, with its prevalence calculated to all 
adult population of Russia above 18 years of age 
being 13%. The prevalence of rheumatoid arthritis 
was 0.61%, of ankylosing spondylitis, 0.1%, psori-
atic arthritis, 0.37%, reactive arthritis, 0.42%, gout, 
0.3%, and of systemic connective tissue disorders 

(systemic lupus erythematosus, systemic scle-
rosis, dermatomyositis/polymyositis, Sjogren's 
syndrome, systemic vasculitis, etc),  0.11%. 
Conclusion: The true prevalence of the rheumatic 
diseases found in the epidemiological study was 
higher than the data of the official statistics as fol-
lows: 2.5-fold for rheumatoid arthritis, 5-fold for 
osteoarthritis, 3.5-fold for spondyloarthritis and 
3-fold for systemic connective tissue disorders. 
The results obtained showed an underestimation 
of the rheumatic diseases and incomplete data in 
the country statistics. This might be related to low 
referral levels for medical care due to significant 
distances of the vast regional areas from the spe-
cialized centers, as well as with insufficient quali-
fication of primary care physicians in the field of 
rheumatology. All together, this leads to inevitable 
and serious misdiagnoses and low registration of 
the rheumatic diseases.

Key words: prevalence, rheumatic diseases, epi-
demiology, questionnaire survey
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Распространенность Helicobacter pylori среди 
медицинских работников Москвы и Казани 
по данным ¹³С-уреазного дыхательного теста
Бордин Д.С.1, 2 • Плавник Р.Г.3 • Невмержицкий В.И.4 • Буторова Л.И.5 • Абдулхаков Р.А.6 • 
Абдулхаков С.Р.6, 7 • Войнован И.Н.1 • Эмбутниекс Ю.В.1

Актуальность обусловлена, с  одной стороны, 
недостатком данных о  распространенности 
в  России Helicobacter pylori (HP), ассоцииро-
ванного с  риском развития язвенной болезни 
и  рака желудка, и, с  другой стороны, несоблю-
дением врачами рекомендаций экспертов по 
диагностике этой инфекции и проведению эра-
дикационной терапии. Цель – изучение распро-
страненности НР у  медицинских работников 
и  их готовности пройти эрадикационную тера-
пию. Материал и методы. Обследованы 315 ме-
дицинских работников (61 мужчина и 254  жен-
щины) в  возрасте от  18 до  76 лет, в  том числе 
в Москве – 221, в Казани – 94. Для определения 
инфицированности НР всем респондентам вы-
полнен ¹³С-уреазный дыхательный тест с тест-на-
бором «ХЕЛИКАРБ» по «четырехточечной» 
методике. Все участники заполнили анкеты, на 
основании анализа которых оценивалось вли-
яние социальных и  профессиональных факто-
ров на распространенность НР. Результаты. НР 
выявлен у 54,9% обследованных: 45,9% мужчин 
и 57,1% женщин. Частота выявления НР в Москве 
существенно ниже (49,8%), чем в  Казани (67%). 
Доля инфицированных НР нарастала с  возрас-
том: с 41,8% у лиц в возрасте до 25 лет до 76,9% 
в возрасте старше 60 лет. НР-позитивными были 
60,2% состоящих в браке и 49% – не состоящих. 
В  группе обследованных врачей наибольшая 

доля инфицированных наблюдалась среди эн-
доскопистов (61,5%) и терапевтов (60,9%). Лишь 
61,4% НР-позитивных медицинских работников 
выразили готовность к  проведению эрадика-
ционной терапии. Заключение. Проведенное 
исследование выявило высокую распростра-
ненность НР у  медработников, нарастающую 
с  возрастом. Предположительно, это связано 
с гигиеническими условиями в детском возрасте 
каждого поколения, однако нельзя исключить 
возможность заражения в ходе профессиональ-
ной деятельности.

Ключевые слова: Helicobacter pylori, эпидемио-
логия, инфицированность медицинских работ-
ников, ¹³С-уреазный дыхательный тест, тест-на-
бор «ХЕЛИКАРБ»
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Helicobacter pylori (HP)  – патоген, пе-
редающийся от человека к  человеку 
и  вызывающий хронический актив-
ный гастрит у  всех зараженных. Это 

может привести к  язвенной болезни, атрофиче-
скому гастриту, аденокарциноме желудка или 
MALT-лимфоме желудка. Эрадикация НР изле-
чивает гастрит и может предотвратить развитие 
этих долгосрочных осложнений или рецидивов 
болезни. Именно поэтому HР считается инфек-
ционным заболеванием, независимо от симпто-
мов и стадии заболевания [1, 2].

Открытие НР привело к  принципиальному 
изменению течения язвенной болезни, ранее тя-
желого рецидивирующего заболевания [3]. После 
успешного устранения инфекции в большинстве 
случаев удалось по сути добиться ее излечения. 
Так, в  Москве к  2016  г. по сравнению с  1994  г. 
отмечено драматическое снижение заболевае-
мости язвенной болезнью на  77% (со  167 до  38,6 
на 100 тыс. населения) и распространенности это-
го заболевания на 64% (с 1992 до 717,9 на 100 тыс. 
населения). В  настоящее время значительный 
интерес вызывает эрадикация HP в  качестве 
стратегии ликвидации рака желудка [4]. В  ряде 
стран распространенность НР снижается в связи 
с повышением уровня жизни [5]. Во многом бла-
годаря этому в Западной Европе, США и Японии 
отмечается значительное снижение заболевае-
мости раком желудка и  язвенной болезнью [6]. 
Распространенность НР остается высокой в боль-
шинстве развивающихся стран, а  также в  от-
дельных коренных популяциях развитых стран, 
и  обычно связана с  социально-экономическим 
статусом и уровнем гигиены [7].

Последние международные и  отечественные 
консенсусы рекомендуют проведение эрадикаци-
онной терапии у  всех инфицированных [1, 2, 8], 
поэтому крайне актуальной представляется ин-
формация о текущей распространенности HP.

Значительной проблемой остается несоблю-
дение врачами рекомендаций экспертов [9]. По 
данным наблюдательного многоцентрового про-
спективного исследования «Европейский регистр 
ведения инфекции Helicobacter pylori», подходы 
к диагностике и лечению НР в России далеки от 
оптимальных. Особо следует отметить следую-
щий факт: 80% практических врачей не назначали 
повторный курс эрадикации НР в случае неудачи 
терапии первой линии [10]. Одной из причин это-
го следует признать недостаточный уровень про-
фессиональных знаний.

Целью данного исследования была оценка рас-
пространенности НР у медицинских работников 

и  их готовности пройти эрадикационную тера-
пию в случае выявления инфекции.

Материал и методы
Исследование выполнено в  двух городах 
Российской Федерации – Москве и Казани. В ис-
следование включены 315  медицинских работ-
ников (61  мужчина и  254  женщины) в  возрасте 
от 18 до 76 лет. В Москве обследован 221 человек, 
в Казани – 94.

Все участники исследования были медицин-
скими работниками (студенты медицинского 
университета, врачи, медицинские сестры, ла-
боранты, фармацевты, младший медицинский 
персонал) или работали в  медицинских органи-
зациях на должностях, не связанных с контакта-
ми с  пациентами (управленцы, менеджеры, эко-
номисты и  бухгалтеры и  т.п.). По возможности 
обследовались все сотрудники подразделения 
медицинской организации или студенты группы, 
независимо от наличия «гастроэнтерологиче-
ских» жалоб и анамнеза.

В течение как минимум 4  недель до начала 
исследования участники не принимали антибио-
тики (по любому поводу), препараты висмута, 
в течение 2 недель не принимали ингибиторы про-
тонной помпы и не проходили эзофагогастродуо-
деноскопию в течение суток перед исследованием.

Все обследованные подписали информиро-
ванное добровольное согласие на обследование 
и  заполнили анкету, включавшую следующие 
пункты: пол, возраст, семейное положение, усло-
вия проживания, медицинская специальность, 
стаж работы, наличие гастроэнтерологической 
патологии (язва, рак желудка) у ближайших род-
ственников, наличие и  частота «гастроэнтеро-
логических жалоб» в  анамнезе, сопутствующие 
заболевания, обследование на НР и  эрадикаци-
онная терапия в анамнезе, а также вопрос о же-
лании пройти курс эрадикации в случае выявле-
ния НР.

Всем обследованным выполнен ¹³С-уреазный 
дыхательный тест (¹³С-УДТ). Использовался 
тест-набор «ХЕЛИКАРБ» [11] с  ¹³С-карбамидом 
99%  обогащения производства российской ком-
пании ООО «ИЗОКАРБ» (регистрационное удо-
стоверение Росздравнадзора № РЗН 2016/3773 от 
29.02.2016). ¹³С-УДТ проводился по следующей 
методике. Утром натощак испытуемые выпива-
ли адъювант – 200 мл апельсинового сока. Через 
5–10  минут после принятия сока осуществлял-
ся выдох «базовой» пробы воздуха в  одноразо-
вый герметичный пакет емкостью 150–170 мл из 
тест-набора «ХЕЛИКАРБ». Сразу после выдоха 
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«базовой» пробы испытуемые выпивали 50  мг 
¹³С-мочевины, разведенной непосредственно пе-
ред применением в  50  мл питьевой воды. После 
приема ¹³С-мочевины испытуемые 30  минут на-
ходились в  статичном спокойном состоянии. 
Через 10, 20 и 30 минут после приема препарата 
осуществлялся выдох «диагностических» проб 
воздуха в  одноразовые пакеты аналогично «ба-
зовой» пробе. Взятие проб через  10 и  20  минут, 
в  отличие от стандартной методики (только че-
рез 30  минут), связано с  необходимостью ис-
ключить вероятность потери «положительных» 
результатов у  «быстрых метаболайзеров». Все 
пробы выдыхаемого воздуха исследовались на 
изотопное соотношение ¹³С/¹2С на инфракрас-
ном спектрометре IRIS.Doc производства компа-
нии “Kibion”, Швеция (регистрационное удосто-
верение Росздравнадзора № ФСЗ 2008/03312 от 
02.06.2016). Определялась DOB (δ) ¹³С/¹2С в «диа-
гностических» пробах по отношению к «базовой» 
и выражалась в промилле (‰).

Результаты ¹³С-УДТ, полученные с  примене-
нием инфракрасной спектрометрии, оценивались 
по количественной характеристике: «отрицатель-
ный» (δ менее 4‰) или «положительный» (δ 4‰ 
или более).

Анализ данных. Выполнялся расчет абсолют-
ных (в количестве случаев) и  относительных 
(в  процентах) величин частоты выявления НР 
и  влияния на нее социальных (пол, возраст, се-
мейное положение, место проживания), профес-
сиональных (медицинская специальность, стаж 
работы), наследственных (гастроэнтерологиче-
ская патология у  ближайших родственников) 
факторов, а также наличия или отсутствия жалоб 
гастроэнтерологического характера. Проведен 
корреляционный анализ и  статистическая обра-
ботка, в том числе с расчетом критерия «хи-ква-
драт Пирсона» (χ²) с  уровнем значимости 0,05 
в  программе Statistica. При р = 0,05 (вероятность 
ошибки 5%) «пороговое» значение критерия со-
ставляет 4,396.

Для выполнения расчетов все медицинские 
работники были разделены на 4 категории: 1) сту-
денты-медики, 2) врачи, 3) средний и  младший 
медицинский персонал и  4) управленцы (бух-
галтеры, экономисты, менеджеры), работающие 
в  медицинских организациях, но не имеющие 
контактов с  пациентами. В  свою очередь, врачи 
разделены на следующие категории: терапевты, 
гастроэнтерологи, эндоскописты, стоматологи, 
врачи клинико-диагностической лаборатории, 
узкие специалисты терапевтического профиля, 
хирурги и врачи-управленцы.

Результаты
Среди 315  обследованных у  266  (53  мужчины 
и  213  женщин) диагностика и  лечение НР ра-
нее не проводились, у  49  (8  мужчин и  41  жен-
щина) НР выявлялся ранее. Эрадикация прово-
дилась только у  31  (6  мужчин и  25  женщин) из 
них  – в  63,3%  (75%  у  мужчин и  61%  у  женщин). 
¹³С-УДТ был положительный у  55,6%  ранее не 
леченных и  у 48,4%  получавших эрадикацион-
ную терапию (табл. 1). В целом НР-позитивными 
оказались 54,9%  обследованных: 45,9%  мужчин 

Таблица 1. Результаты ¹³С-уреазного дыхательного теста у обследованных, ранее не 
леченных и с эрадикационной терапией в анамнезе

Группа Обследовано, n Положительный, n (%)

Ранее не лечились 284 158 (55,6)

Эрадикация в анамнезе 31 15 (48,4)

Всего 315 173 (54,9)

Таблица 2. Результаты ¹³С-уреазного дыхательного теста в зависимости от возраста 
обследованных 

Возраст, годы Обследовано, n Положительный, n (%)

До 25 67 28 (41,8)

26–40 121 63 (52,1)

41–60 111 72 (64,9)

Более 60 13 10 (76,9)

Всего 312 173 (55,5)

Таблица 3. Результаты ¹³С-уреазного дыхательного теста в зависимости от 
профессионального статуса обследованных 

Профессия / статус Средний возраст, 
годы ( ± σ)

Обследовано, n Положительный, 
n (%)

Студенты-медики 22,39 ± 1,93 49 17 (34,7)

Врачи 39,9 ± 11,8 138 74 (53,6)
χ² = 5,19* 

Средний и младший 
медперсонал 

41,48 ± 11,65 87 57 (65,5)
χ² = 12,01*

Управленцы 
(менеджеры, 
экономисты и т.п.)

42,51 ± 11,69 41 25 (61)
χ² = 6,19*

Всего 37,68 ± 13 315 173 (54,9)

* Отличие статистически значимо по отношению к показателю у студентов-медиков
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и 57,1% женщин (χ² = 2,49; статистически значимой 
разницы нет). Частота выявления НР в  Москве 
составила 49,8%, в Казани – 67% (χ² = 7,92; разни-
ца статистически значима).

Данные о  возрасте были доступны у  312  об-
следованных, о семейном положении – у 310. Доля 
инфицированных НР нарастала с  возрастом 
с 41,8% у людей до 25 лет до 76,9% в возрасте более 
60 лет (табл. 2). Зависимость уровня инфициро-
ванности от возраста характеризуется близким 
к линейному ростом с темпом нарастания ~0,7% 
в  год. Данная тенденция проявляется как при 
дискретности выборки 5  лет (рис. 1), так и  при 
дискретности выборки 10  лет (рис. 2), причем 
при обоих вариантах расчетов темпы нарастания 
практически идентичны. НР-позитивными были 
60,2% состоящих в браке и 49% – не состоящих.

При анализе профессионального статуса 
(табл. 3) отмечен наименьший уровень инфициро-
ванности у студентов (34,7%), наибольший – среди 
среднего и младшего медперсонала (65,5%). У вра-
чей НР был выявлен в 53,6% (табл. 4): реже у вра-
чей клинико-диагностической лаборатории (40%) 
и  гастроэнтерологов (47,6%), чаще  – у  терапевтов 
(60,9%) и  эндоскопистов (61,5%). Разница в  ин-
фицированности между студентами-медиками 
и остальными группами была статистически зна-
чима, что во многом связано с возрастными разли-
чиями групп. Для подтверждения этого заключе-
ния был проведен субанализ распространенности 
НР в группе студентов и молодых врачей (табл. 5). 

НР был выявлен у 56% обследованных с сим-
птомами диспепсии и  у 48,6%  без симптомов 
(табл. 6). НР-позитивными были 51,5%  участ-
ников исследования с  отягощенным семейным 

анамнезом по язве желудка и 67,7% – по раку же-
лудка.

Пятидесяти семи инфицированным НР ме-
дицинским работникам был задан вопрос о  го-
товности пройти эрадикацию, при этом лишь 
35 (61,4%) из них были намерены лечиться.

Обсуждение
Проведено исследование распространенности 
НР у  медицинских работников с  использовани-
ем ¹³С-УДТ, в котором приняли участие 315 чело-
век. Инфекция была выявлена у  54,9%  обследо-
ванных: 45,9%  мужчин и  57,1%  женщин. Дизайн 
предусматривал максимально полное включение 
сотрудников подразделений или студентов из 
группы, поэтому полученные данные могут при-
ближаться к эпидемиологическим.

Частота выявления НР в  Москве состави-
ла 49,8%, в  Казани  – 67%. В  качестве одной из 
возможных причин этого значимого отличия 
могут рассматриваться социально-бытовые ус-
ловия. Оказалось, что в Москве 28,5% обследо-
ванных проживают в семьях из 4 и более чело-
век на одной жилплощади, тогда как в  Казани 
этот показатель составил 42,6%  (χ² = 5,91; раз-
ница статистически значима). Нами было от-
мечено, что в Казани у проживающих в семьях 
по 4 и более человек НР-позитивны 70% обсле-
дованных, а у проживающих в семьях до 3 чело-
век – 64,8% (χ² = 0,28; разница статистически не 
значима). Вместе с тем мы не можем исключить 
и другие факторы, в частности, влияние разных 
методов обработки питьевой воды, этнические 
особенности, однако эти факторы нами не ис-
следовались.

Рис. 1. Корреляционная связь позитивного Helicobacter pylori-
статуса и возраста (дискретность 5 лет)

Рис. 2. Корреляционная связь позитивного Helicobacter pylori-
статуса и возраста (дискретность 10 лет)
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Для проведения исследований по распро-
страненности НР рекомендованы неинвазив-
ные тесты. Среди методов, применяемых в эпи-
демиологических исследованиях, наиболее 
распространены серологический (антитела к НР 
класса IgG) и  ¹³С/1⁴С-УДТ, значительно реже 

используется определение антигена НР в  кале. 
Маастрихтский консенсус характеризует ¹³С/1⁴С-
УДТ как наиболее изученный и рекомендуемый 
неинвазивный метод диагностики в  рамках 
стратегии «тестируй-и-лечи» [2]. Проведенная 
Н.В. Захаровой и соавт. оценка сопоставимости 
результатов 5  диагностических тестов на нали-
чие НР показала преимущества ¹³С-УДТ [12]. Он 
получил широкое распространение, посколь-
ку обладает высокой чувствительностью (96%) 
и специфичностью (93%) [13].

Эпидемиологические исследования в России 
немногочисленны, но все они выявляют высо-
кую распространенность НР. Два исследования, 
проведенных в Москве, демонстрируют, что ин-
фицировано от 60,7% [14] до 88% [15] населения. 
В первом исследовании использовался ¹³С-УДТ, 
в  нем приняли участие 300  респондентов эпи-
демиологического исследования гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезни [14]. Во втором 
представлены данные 863  работающих жите-
лей Москвы, проходивших диспансеризацию. 
Диагностика НР проводилась с помощью серо-
логического теста. Доля инфицированных на-
растала с  возрастом с  78% в  возрасте до 30  лет 
до  97% у  людей старше 60  лет. Факторами ри-
ска инфицирования были возраст, недостаточ-
ное образование, плохие жилищные условия 

Таблица 4. Результаты ¹³С-уреазного дыхательного теста в зависимости от врачебной специальности обследованных 

Специальность Средний возраст, годы (± σ) Обследовано, n Положительный тест, n (%)

Терапевты 37,48 ± 12,68 23 14 (60,9)
χ² = 1,86*

Гастроэнтерологи 41,9 ± 9,55 21 10 (47,6)
χ² = 0,24*

Узкие специалисты терапевтического 
профиля

40,73 ± 11,61 16 9 (56,3)
χ² = 0,94*

Хирурги 40,91 ± 14,14 11 6 (54,5)
χ² = 0,61*

Врачи клинико-диагностической 
лаборатории

42 ± 12,91 20 8 (40)

Эндоскописты 35,69 ± 8,28 13 8 (61,5)
χ² = 1,46*

Стоматологи 38,77 ± 14,97 13 7 (53,8)
χ² = 0,61*

Врачи-управленцы 41,42 ± 11,22 21 12 (57,1)
χ² = 1,2*

Всего 39,9 ± 11,8 138 74 (53,6)

*  По отношению к наименьшей инфицированности в группе врачей клинико-диагностической лаборатории. Разница статистически не значима (связано с малой выборкой)

Таблица 5. Результаты ¹³С-уреазного дыхательного теста у студентов-медиков и молодых 
врачей 

Группа Обследовано, n Положительный тест, n (%)

Студенты-медики (18–28 лет) 49 17 (34,7)

Молодые врачи (23–30 лет) 39 18 (46,2)

χ² = 1,19, различия статистически не 
значимы

Таблица 6. Результаты ¹³С-уреазного дыхательного теста в зависимости от наличия жалоб 

Жалобы Обследовано, n Положительный тест, 
n (%)

Симптомы диспепсии 241 135 (56)

Нет жалоб 74 38 (48,6)

Всего 315 173 (54,9)
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(проживание в  общежитии или в  коммуналь-
ной квартире), отсутствие канализации, кон-
такт со сточными водами. Интересно, что 
СаgА-антиген был обнаружен у 81% инфициро-
ванных [15]. В  Санкт-Петербурге распростра-
ненность НР составила 63,6%  [16], в  Восточной 
Сибири  – около 90%  [17]. У  коренных жителей 
Сибири (эвены, эвенки) доля инфицированных 
НР достигла 92,2%  [18]. Исследования, прове-
денные в Новосибирске, не выявили динамики 
распространенности за 10-летний период на-
блюдения: в  1995  г. инфекция была выявлена 
у  86,8%  обследованных, в  2005  г.  – у  87,5%  [19]. 
Однако представленные в  2015  г. данные сви-
детельствуют о  снижении распространенности 
НР в Новосибирске до 70,8% в возрастной груп-
пе 25–64 года, при этом она были существенно 
ниже у  подростков (55,4%) и  у детей 5–14  лет 
(43%) [20]. В  нашем исследовании также на-
блюдалось нарастание доли инфицированных 
с возрастом: с 41,8% у людей в возрасте до 25 лет 
до 76,9% в возрасте более 60 лет с темпом приро-
ста ~0,7% в год.

Опубликованный в  2017  г. крупный мета-
анализ распространенности НР в  мире [7] по-
казал, что в  России она оценивается на уровне 
78,5%  (95%  доверительный интервал (ДИ) 67,1–
89,9%). Данный показатель превышает таковой 
в регионах с наибольшей распространенностью 
НР, которыми названы Африка (70,1%, 95%  ДИ 
62,6–77,6%), Южная Америка (69,4%, 95%  ДИ 
63,9–74,9%) и  Западная Азия (66,6%, 95%  ДИ 
56,1–77%). Регионами с  самой низкой распро-
страненностью НР оказались Океания (24,4%, 
95%  ДИ 18,5–30,4%), Западная Европа (34,3%, 
95% ДИ 31,3–37,2%) и Северная Америка (37,1%, 
95% ДИ 32,3–41,9%).

Было отмечено, что распространенность НР 
у  коренного населения США и  Австралии зна-
чительно выше, чем в  популяции в  целом. Так, 
в  США общая оценка распространенности НР 
у населения составила 35,6% (95% ДИ 30–41,1%), 
у коренного населения Аляски – 74,8% (95% ДИ 
72,9–76,7%). В Австралии при общей распростра-
ненности НР 24,6% (95% ДИ 17,2–32,1%) у корен-
ного населения в сельской западной Австралии 
она была 76% (95% ДИ 72,3–79,6%) [7].

Странами с  наивысшим бременем НР на-
званы Нигерия (87,7%, 95%  ДИ 83,1–92,2%), 
Португалия (86,4%, 95% ДИ 84,9–87,9%), Эстония 
(82,5%, 95%  ДИ 75,1–90%), Казахстан (79,5%, 
95%  ДИ 74,9–84,2%) и  Пакистан (81%, 95%  ДИ 
75,6–86,4%). Странами с  наименьшей распро-
страненностью HP были Швейцария (18,9%, 

95%  ДИ 13,1–24,7%), Дания (22,1%, 95%  ДИ 
17,8–26,5%), Новая Зеландия (24%, 95% ДИ 21,4–
26,5%), Австралия и  Швеция (26,2%, 95%  ДИ 
18,3–34,1%) [7].

Эти различия, вероятно, отражают уро-
вень урбанизации, санитарии, доступа к  чи-
стой воде и социально-экономического статуса. 
Вместе с  тем в  исследованиях использовались 
разные методы диагностики НР с  различной 
чувствительностью и  специфичностью, что мо-
жет ограничивать точность межрегионального 
сравнения. В  значительной доле исследований 
применялся серологический тест (IgG) как от-
носительно простой, неинвазивный и  удобный 
метод скрининга больших популяций. Одним 
из его недостатков у  пожилых людей считается 
снижение титра IgG на фоне прогрессирования 
атрофии желудка. При использовании сероло-
гического теста следует учитывать, что он не 
позволяет отличить текущее инфицирование 
от факта наличия инфекции в прошлом. Кроме 
того, серологический тест может быть использо-
ван только после локальной валидации [2].

Столь значительные различия распростра-
ненности НР важны для прогноза последствий, 
включая язвенную болезнь и  рак желудка. 
Международное агентство по исследованию 
рака (англ. International Agency for Research on 
Cancer) Всемирной организации здравоохра-
нения признало НР канцерогеном 1-го  типа 
[4]. Примерно  89% всех случаев рака желуд-
ка могут быть связаны с  HP [2]. Эрадикация 
HP способствует уменьшению заболеваемости 
раком желудка, независимо от группы риска 
[21]. Экономическая эффективность скринин-
га и эрадикации HP показана в Юго-Восточной 
Азии, например, в  популяции молодых людей 
в Китае [22].

Особый интерес представляют данные 
о  динамике распространенности НР с  те-
чением времени. Были проанализированы 
данные, полученные в  1970–1999 и  2000–
2016  гг. Распространенность HP снизилась 
в  Европе с  48,8%  (95%  ДИ 39,4–58,2%) до 
39,8% (95% ДИ 34,2–45,3%), Северной Америке – 
с 42,7% (95% ДИ 32,7–52,6%) до 26,6% (95% ДИ 19–
34,1%) и Океании – с 26,6% (95% ДИ 20,4–32,8%) 
до 18,7%  (95%  ДИ 11,6–25,7%), однако не изме-
нилась в Азии (53,6% против 54,3%), Латинской 
Америке и  Карибском бассейне (62,8%  против 
60,2%) [7].

В большинстве регионов мира основным ме-
ханизмом заражения НР является внутрисемей-
ная передача [23]. Как правило, она происходит 
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в  детском возрасте до 12  лет. Возможность за-
ражения НР медработников обсуждалась 
в  1980–1990-е  гг. В  литературе отмечалось: 
в  ходе профессиональной деятельности чаще 
заражаются гастроэнтерологи и  эндоскописты 
[24]. Интересно, что частота выявления инфек-
ции HP в  группе гастроэнтерологов составля-
ла  52% по сравнению с  21% в  группе доноров 
крови, сопоставимой по возрасту (p < 0,01). При 
этом у эндоскопических медсестер и врачей об-
щей практики распространенность инфекции 
не отличалась от таковой в  популяции [25]. 
П.Л. Щербаков показал, что передача НР может 
осуществляться и через эндоскопическую аппа-
ратуру и  зонды для инвазивных исследований 
органов пищеварения при их недостаточной об-
работке [26].

Нами выявлен наименьший уровень ин-
фицированности у  студентов-медиков (34,7%), 
что во многом объясняется их возрастом 
(22,39 ± 1,93  года). Остальные подгруппы обсле-
дованных значимо по среднему возрасту не раз-
личались (в среднем около 40 лет). При этом наи-
более часто НР выявлялся у среднего и младшего 
медперсонала (65,5%), в  то время как у  врачей 
в целом этот показатель был ниже (53,6%). Вместе 
с тем оба показателя были статистически значи-
мо выше, чем у  студентов-медиков. Среди вра-
чей наименьший показатель инфицированности 
наблюдался у  врачей клинико-диагностической 
лаборатории (40%) и  гастроэнтерологов (47,6%), 
наибольший  – у  терапевтов (60,9%) и  эндоско-
пистов (61,5%). Представленные отличия могут 
быть объяснены особенностями гигиенических 
условий в  детском возрасте разных поколений, 
но не позволяют исключить и возможность зара-
жения в  ходе профессиональной деятельности, 
к примеру, у эндоскопистов.

В настоящем исследовании НР был выявлен 
у  56%  обследованных с  симптомами диспепсии 
и у 48,6% без симптомов. Подобные данные были 
получены при обследовании пациентов с симпто-
мами диспепсии в Санкт-Петербурге: НР был вы-
явлен лишь у 50% ранее не леченых пациентов [12].

У 49  медработников, принявших участие 
в  исследовании, НР выявлялся ранее, одна-
ко эра дикация была проведена лишь у  31. Из 
них у  15  (48,4%) ¹³С-УДТ был положительным. 
Приведенные данные свидетельствуют о  край-
не низкой эффективности ранее проведен-
ной терапии (51,6%) и  низком уровне желания 
пройти лечение (31  из 49  – 63,3%). Более того, 
опрос медработников, у  которых была выяв-
лена НР-инфекция в  ходе настоящего исследо-
вания, показал, что лишь 61,4%  из них хотели 
бы пройти антибактериальную терапию. Если 
к  этому прибавить данные Российского сегмен-
та Европейского регистра ведения инфекции 
Helicobacter pylori о  нежелании 80%  практиче-
ских врачей назначать больным повторный курс 
эрадикации в  случае неудачи терапии первой 
линии [10], выявляется проблема недостаточного 
уровня знаний врачей о значении устранения НР 
[27]. Это диктует необходимость проведения об-
разовательных мероприятий.

Заключение
Проведенное исследование выявило высокую 
распространенность НР у  медработников, на-
растающую с возрастом. Данный факт, вероятно, 
связан с  гигиеническими условиями в  детском 
возрасте каждого поколения, но не исключа-
ет и возможность заражения в ходе профессио-
нальной деятельности. Отмечен низкий уровень 
желания лечиться у НР-позитивных участников 
исследования. 
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Prevalence of Helicobacter pylori among medical 
workers in Moscow and Kazan according to 
¹³С-urease breath test

Rationale: The relevance of the problem is relat-
ed to the lack of data on Helicobacter pylori (HP) 
prevalence in Russia, which is associated with the 
risk of peptic ulcer and gastric cancer, and also, on 
the other hand, to the non-adherence of the doc-
tors to the existing expert guidelines on diagnosis 
of this infection and HP eradication therapy. Aim: 
To assess the prevalence of HP among medical 
workers and their willingness to undergo eradi-
cation therapy. Materials and methods: A  total 
of 315 medical workers (61 men and 254 women) 
aged 18 to 76 years were examined, among them 
221 in Moscow and 94 in Kazan. To assess the HP 
contamination rate, all participants performed 
a ¹³С-urease breath test with the “HELICARB” test kit 
according to the “four-point” technique. All partic-
ipants were asked to complete the questionnaires 
to access the impact of social and occupational fac-
tors on the prevalence of HP. Results: HP was iden-
tified in 54.9% of the examined subjects, including 
45.9% of men and 57.1% of women. The prevalence 
of HP in Moscow was substantially lower (49.8%) 
than in Kazan (67%). The proportion of HP-positive 
subjects increased with age from 41.8% in those 
below 25 years of age to 76.9% in those above 

their 60s. 60.2% of married participants and 49% 
of the singles were HP-positive. Among doctors, 
HP prevalence rate was the largest in the endosco-
py specialists (61.5%) and internists (60.9%). Only 
61.4% of HP-positive medical workers expressed 
their willingness to undergo eradication therapy. 
Conclusion: The study showed a high prevalence 
of HР in medical workers increasing with age. It is 
presumably related to hygiene habits and condi-
tions during childhood of each generation; howev-
er, one cannot exclude their potential contamina-
tion during their occupational activities.

Key words: Helicobacter pylori, epidemiology, 
prevalence among medical workers, ¹³С-urease 
breath test, “HELICARB” test kit
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Эпидемиологические  
и молекулярно-генетические 
особенности энтеральных вирусных 
гепатитов в России на современном этапе

Эсауленко Е.В.1, 2 • Сухорук А.А.1, 2 • Бушманова А.Д.2 • Ингабире Т.2 • Останкова Ю.В.1

Актуальность. Энтеральные гепатиты, объе-
диняющие гепатит А  и  гепатит Е,  – глобально 
распространенные заболевания с  большой со-
циально-экономической значимостью. У некото-
рых категорий пациентов они могут приводить 
к летальному исходу. Вирусы гепатитов А и Е ге-
терогенны по генотипической структуре и вари-
абельны по географическому распространению. 
Цель – оценить эпидемиологические и молеку-
лярно-генетические особенности энтеральных 
вирусных гепатитов в  Российской Федерации 
на современном этапе. Материал и  методы. 
Проанализированы данные государственной 
статистической отчетности по инфекционной 
заболеваемости в Российской Федерации и ана-
литических таблиц. Генотипирование вируса 
гепатита А, циркулирующего на территории 
Санкт-Петербурга, у  31 пациента проведено 
с  использованием специфических праймеров, 
фланкирующих область VP1/2A. Результаты. За 
последние 20 лет (1997–2017) на территории 
Российской Федерации произошли значитель-
ные изменения эпидемического процесса ге-
патита А. Прежде всего, это касается его интен-
сивности и  возрастной структуры заболевших. 
В отличие от гепатита А, официальная регистра-
ция случаев гепатита Е в Российской Федерации 
была начата только в 2013 г. За анализируемый 
период заболеваемость гепатитом Е варьиро-
вала от 0,06 до 0,08⁰⁄₀₀₀₀ с  тенденцией к  незна-
чительному повышению в  2017 г. Установлено, 

что на территории Санкт-Петербурга в  период 
с 2013 по 2015 г. циркулировали два субгенотипа 
вируса – 1a и 1b, с доминированием 1a. Случаи 
заболевания автохтонным гепатитом Е обуслов-
лены вирусом гепатита Е генотипа 3, а завозные 
случаи – генотипа 1. Заключение. В Российской 
Федерации долгое время наблюдалась устой-
чивая тенденция к  снижению заболеваемости 
гепатитом А. Однако эта ситуация привела к сни-
жению коллективного иммунитета, преимуще-
ственно у взрослого населения, что в сочетании 
с низким уровнем коммунального благоустрой-
ства отдельных территорий может вызвать рост 
заболеваемости гепатитом А. Несмотря на то что 
Россия  – неэндемичный для гепатита Е регион, 
все чаще выявляются автохтонные случаи забо-
левания.

Ключевые слова: энтеральные гепатиты, гепа-
тит А, гепатит Е, генотипы, заболеваемость
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Вирусы гепатита А (ВГА) и гепатита Е (ВГЕ) 
различаются по таксонометрическим 
признакам, однако имеют единый ме-
ханизм передачи возбудителя  – фекаль-

но-оральный, что позволяет отнести заболевания 
к кишечным инфекциям и объединить в группу 
энтеральных гепатитов [1].

ВГА считается патогенным только для че-
ловека, тогда как ВГЕ  – и  для человека, и  для 
животных. Таким образом, принципиальным 
отличием следует признать принадлежность ге-
патита  А  к  классическим антропонозам, а  гепа-
тита Е – к зооантропонозам [2, 3]. К еще одному 
различию энтеральных гепатитов можно отнести 
возможное развитие хронизации патологическо-
го процесса в печени при гепатите Е, что исклю-
чено при гепатите А. Сегодня факт развития хро-
нического гепатита Е с быстро прогрессирующим 
циррозом печени у людей с иммунодефицитами 
считается полностью доказанным [3, 4].

Как правило, гепатиты А и Е самопроизволь-
но завершаются выздоровлением и  не требуют 
проведения этиотропной терапии. Их манифест-
ный вариант в большинстве случаев клинически 
протекает в  легкой или среднетяжелой форме. 
Вместе с тем в 1% случаев регистрируют тяжелые, 
а  в 0,1–0,8%  случаев  – фульминантные формы 
с развитием острой печеночной недостаточности 
и  энцефалопатии, заканчивающиеся летально. 
Показатель летальности при гепатите  А  зависит 
от возраста пациента и  варьирует от 0,1 до 2,1% 
[5, 6]. Частота развития летальных случаев при 
гепатите Е составляет 0,1–4% [4], преимуществен-
но у  беременных в  третьем триместре. Анализ 
случаев смерти от острых вирусных гепатитов 
в мире показал, что гепатит Е в 4 раза чаще ста-
новится причиной смерти, чем гепатит А  (по 
данным 2015 г., 43 805 случаев смерти от гепати-
та Е против 10 996 случаев смерти от гепатита А). 
В структуре причин смерти от острых вирусных 
гепатитов гепатит Е занимает второе место с до-
лей 30,3% [7].

В настоящее время энтеральные гепатиты  – 
наиболее распространенные заболевания в мире. 
Гепатит А  распространен повсеместно и  харак-
теризуется неравномерным распределением по 
континентам и  странам. По оценочным дан-
ным Всемирной организации здравоохранения, 
ежегодно регистрируется около 1,4  млн случаев 
заболевания гепатитом А  [8]. Гепатит Е распро-
странен в  странах с  ограниченными ресурсами 
и  затрудненным доступом к  основным служ-
бам водоснабжения, санитарии, гигиены и  ох-
раны здоровья. Ежегодно в  мире официально 

регистрируется до 3,3 млн случаев заболевания, 
но истинная заболеваемость, так же как и забо-
леваемость гепатитом А, может быть в несколько 
раз выше [9, 10].

Страны, входящие в состав Западной Европы, 
относят к  территориям с  наиболее низкой забо-
леваемостью гепатитом А  по сравнению с  дру-
гими регионами мира [11]. По данным на 2008 г., 
уровень заболеваемости в  указанном регионе 
длительное время в  среднем составлял не более 
3,94⁰⁄₀₀₀₀ [11]. Однако начиная с  2016  г. эпидеми-
ологическая ситуация изменилась. По информа-
ции Европейского центра по контролю и профи-
лактике заболеваний (European Centre for Disease 
Prevention and Control  – ECDC), с  июня 2016  г. 
в  странах Европейского региона продолжает-
ся рост заболеваемости гепатитом А. По состо-
янию на 29.09.2017 20  стран Европы сообщили 
о  2873  подтвержденных случаях заболевания 
гепатитом A, большинство заболевших выявле-
но в  Нидерландах, Испании и  Великобритании. 
Польша не уведомила о  количестве заболев-
ших в 2017 г., тем не менее эпидемиологический 
скрининг ECDC по Польше показал по состоя-
нию на 17.09.2017 1426  случаев гепатита  А, что 
в  55  раз выше по сравнению с  аналогичным пе-
риодом 2016  г. По информации Министерства 
здравоохранения Украины, за 11 месяцев 2017 г. 
в  стране зарегистрировано 29  вспышек гепати-
та  А. Данные ECDC свидетельствуют о  том, что 
вспышка гепатита А в Европе нарастает и в буду-
щем следует ожидать ее усиления [11–13].

В Российской Федерации (РФ) гепатит А при-
нято относить к  заболеваниям, имеющим 
большое социально-экономическое значение. 
Гепатит  А  доминирует в  этиологической струк-
туре острых вирусных гепатитов и  наносит 
большой экономический ущерб (1  млрд 16  млн 
руб. – в 2006 г., 834 млн руб. – в 2009 г.). По эконо-
мическим затратам гепатит А занимает в нашей 
стране пятое место среди всех регистрируемых 
инфекций [5].

Цель исследования – оценка эпидемиологиче-
ских и  молекулярно-генетических особенностей 
энтеральных вирусных гепатитов в РФ на совре-
менном этапе.

Материал и методы
В статье проанализированы данные государ-
ственной статистической отчетности по ин-
фекционной заболеваемости в  РФ (форма 
№  1 «Сведения об инфекционных и  парази-
тарных заболеваниях»), а  также аналитиче-
ских таблиц, разработанных специалистами 
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Научно-методического центра по эпидемиологи-
ческому надзору за вирусными гепатитами ФБУН 
НИИ эпидемиологии и  микробиологии име-
ни Пастера и  Референс-центра по мониторингу 
за вирусными гепатитами ФБУН Центральный 
НИИ эпидемиологии Роспотребнадзора. 

С целью генотипирования ВГА, циркулиру-
ющего на территории Санкт-Петербурга, были 
отобраны образцы плазмы крови 31  пациента 
с подтвержденным диагнозом гепатита А в пери-
од с 2014 по 2016 г. Использованы специфические 
праймеры, фланкирующие область VP1/2A в ре-
гионе 2799–3397  нт, согласно представленному 
в международной базе данных GenBank изоляту 
HM175 (M14707), протяженностью 599  нт (HAV 
VP1F 5-ATTCAGATTAGACTGCCTTGGTA-3, HAV 
2AR 5-AGTAAAAACTCCAGCATCCATTTC-3). 
При низкой вирусной нагрузке применяли «гнез-
довой метод» полимеразной цепной реакции, при 
котором использовали различные пары внутрен-
них (вложенных) праймеров, фланкирующих 
участки протяженностью 393–455  нт, включая 
рекомендованный для генотипирования участок 
протяженностью 315 нт.

Результаты и обсуждение
За последние 20  лет (1997–2017) на территории 
РФ произошли значительные изменения эпи-
демического процесса гепатита  А,  и прежде 
всего это касается его интенсивности. За про-
шедший период значительный подъем заболе-
ваемости наблюдался в  2001  г., когда уровень 
показателя в целом по стране составил 79,4⁰⁄₀₀₀₀. 
Эпидемический процесс в этот год характеризо-
вался синхронным подъемом заболеваемости во 
всех федеральных округах с превышением сред-
нероссийского уровня в  Центральном (ЦФО), 
Северо-Кавказском (СКФО), Северо-Западном 
(СЗФО) и  Дальневосточном (ДВФО). В  Санкт-
Петербурге молниеносный рост заболеваемости 
произошел в  2000  г. (196⁰⁄₀₀₀₀), превысив показа-
тель предыдущего года в  7  раз, а  средний пока-
затель по России – в 4. В следующем году (2001) 
уровень заболеваемости оставался по-прежнему 
высоким (156⁰⁄₀₀₀₀).

В последующие годы резкая активация рас-
пространения инфекции сохранялась только на 
территориях отдельных округов. Так, в  СЗФО 
в  2004 и  2005  гг. заболеваемость составила 93,4 
и  79,1⁰⁄₀₀₀₀ соответственно, тогда как в  целом по 
стране эпидемическая ситуация относительно 
стабилизировалась, а  среднефедеральные пока-
затели не превышали 30⁰⁄₀₀₀₀. Далее интенсив-
ность эпидемического процесса гепатита А в РФ 

поступательно снижалась и  достигла в  2007  г. 
10,3⁰⁄₀₀₀₀. Общая тенденция к  снижению забо-
леваемости отмечена и у взрослого, и у детского 
населения. В указанный год у детей уровень по-
казателя был самым низким и составил 24,7⁰⁄₀₀₀₀, 
однако по-прежнему в 2,5 раза превышал таковой 
для всего населения.

С 2007 по 2010 г. наибольшая активность гепа-
тита А имела место в СКФО, показатели заболева-
емости в котором в 3–5 раз превышали таковые 
в  других округах. По итогам 2012  г. заболевае-
мость в округе была 19,4⁰⁄₀₀₀₀, что более чем втрое 
превысило среднефедеральную (5,5⁰⁄₀₀₀₀).

В период с  2013 по  2015  г., несмотря на выра-
женную тенденцию к  снижению официально ре-
гистрируемой заболеваемости гепатитом  А  в  РФ, 
в  регионах отмечена различная интенсивность 
эпидемического процесса. В 2015 г. на 12 (14%) тер-
риториях РФ уровень заболеваемости составил 
5–9,9⁰⁄₀₀₀₀, на 5  (6%)  – 10–19,9⁰⁄₀₀₀₀. За 12  месяцев 
2015  г. заболеваемость гепатитом  А  снизилась на 
39,4% и составила 4,4⁰⁄₀₀₀₀ против 7,3⁰⁄₀₀₀₀ в 2014 г. 
Всего зарегистрировано 6428  случаев (в  2014  г.  – 
10 415 случаев). Наиболее высокие показатели забо-
леваемости (13,9–46,6⁰⁄₀₀₀₀) отмечены в  Ненецком 
автономном округе, республиках Хакасия 
и Дагестан, Забайкальском и Красноярском краях, 
Челябинской и Самарской областях.

В 2016  г. среднефедеральный показатель за-
болеваемости гепатитом А  остался без измене-
ний, составив 4,4⁰⁄₀₀₀₀ среди населения в  целом 
и 9,2⁰⁄₀₀₀₀ – у детей до 14 лет. В общей структуре 
острых вирусных гепатитов доля гепатита А была 
64%  (6419  случаев гепатита  А  из 10 026  случаев 
острых вирусных гепатитов), что соответствует 
исследованиям, проведенным в более ранний пе-
риод [14].

Заболеваемость гепатитом А  населения в  це-
лом в  2017  г. выросла в  полтора раза. За период 
с января по октябрь 2017 г. показатель заболева-
емости равнялся 5,1⁰⁄₀₀₀₀ против 3,4⁰⁄₀₀₀₀ анало-
гичного периода годом ранее. Таким образом, 
прирост составил 47,7%. Анализ возрастной 
структуры показал, что увеличение числа слу-
чаев гепатита А регистрируется среди взрослого 
населения (до 5916 за период с января по октябрь 
2017  г. против 3423  случаев за аналогичный пе-
риод 2016 г.). За этот же период у детей до 14 лет, 
наоборот, отмечено незначительное (на 7,9%) 
снижение заболеваемости – с 1585 до 1498 случаев 
(показатели – 6,6 и 6,1⁰⁄₀₀₀₀ соответственно).

В отличие от гепатита  А, официальная ре-
гистрация случаев гепатита  Е в  РФ была начата 
только в  2013  г. Уже в  первый год наблюдения 
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было зарегистрировано 92  случая гепатита  Е на 
территории 23  субъектов РФ. Средний уровень 
заболеваемости составил 0,06⁰⁄₀₀₀₀. Анализ за-
болеваемости по федеральным округам выявил 
наличие регистрируемых случаев инфекции в  5 
из 7 округов (кроме СКФО и ДВФО). Наибольшее 
число случаев выявлено в  ЦФО (70  случаев; 
0,18⁰⁄₀₀₀₀). Гепатит Е зарегистрирован в трети обла-
стей и республик страны (23 из 86 территориаль-
ных образований) с колебаниями заболеваемости 
от 2,15⁰⁄₀₀₀₀ в  Белгородской области до 0,02⁰⁄₀₀₀₀ 
в  Забайкальском крае. В  большинстве случаев 
инфекция была зарегистрирована у  взрослых, 
только 3  случая гепатита  Е (2  – в  Белгородской 
области, 1 – в Волгоградской области) выявлены 
у детей до 14 лет.

В 2014 г. отмечено увеличение числа случа-
ев гепатита  Е до 111 (0,08⁰⁄₀₀₀₀) на территории 
25 субъектов РФ. Так же, как и в предыдущий год, 
максимальная заболеваемость регистрировалась 
в ЦФО (77 случаев; 0,20⁰⁄₀₀₀₀). Обнаружено 5 слу-
чаев гепатита Е у детей до 14 лет (по 2 – в Ханты-
Мансийском автономном округе и Воронежской 
области, 1 – во Владимирской области).

В 2015 г. значимого снижения заболеваемости 
гепатитом Е не произошло, зарегистрировано 
96  случаев (0,07⁰⁄₀₀₀₀) на территории 21  субъекта 
федерации. Сохраняется лидирующая позиция 
по регистрации заболевания ЦФО (74  случая; 
0,19⁰⁄₀₀₀₀). Не произошло изменений и в возраст-
ной структуре заболевших  – у  детей до 14  лет 
выявлены 3  случая гепатита  Е (в  Белгородской 
и  Тюменской областях, а  также в  Ханты-
Мансийском автономном округе).

Заболеваемость гепатитом Е в 2016 г. была со-
поставима с предыдущими годами – 113 случаев 
(0,08⁰⁄₀₀₀₀), из которых 78 были зарегистрированы 
в субъектах ЦФО.

В 2017  г. отмечена тенденция к  повышению 
заболеваемости гепатитом Е. Так, за период с ян-
варя по октябрь было зарегистрировано 124 слу-
чая заболевания (0,08⁰⁄₀₀₀₀), что на 30,2% больше, 
чем за аналогичный период 2016  г. (95  случаев; 
0,07⁰⁄₀₀₀₀). У  детей до 14  лет выявлены 8  случаев 
гепатита Е (0,03⁰⁄₀₀₀₀).

Следует отметить, что и до 2013 г. на терри-
тории РФ диагностировались случаи острого 
гепатита  Е, как в  виде вспышек, так и  в виде 
спорадической заболеваемости. В Белгородской 
области на  16  административных территори-
ях в  2011–2012  гг. зарегистрированы 68  случа-
ев острого гепатита  Е [15]. В  Санкт-Петербурге 
начиная с  2000 по 2012  г. госпитализированы 
15  пациентов с  подтвержденным диагнозом 

острого гепатита  Е. Изучение эпидемиологи-
ческого анамнеза пациентов показало, что 8 из 
них были мигрантами из стран с  тропическим 
и  субтропическим климатом: 5  пациентов  – из 
Индии, а также по одному пациенту из Непала, 
Бангладеш и  Таджикистана. Трое пациентов 
были жителями г. Санкт-Петербурга, при этом 
только один из них выезжал отдыхать на юг 
в г. Сочи. Двое других – люди пожилого возрас-
та, не выезжали за пределы города в последние 
несколько лет [16].

В РФ в связи с длительным отсутствием офи-
циальной регистрации данные об интенсивности 
эпидемического процесса гепатита  Е представ-
лены в  отдельных исследованиях по выявлению 
антител к ВГЕ (anti-HEV IgG) на территориях РФ 
и бывшего СССР. Было установлено неравномер-
ное распределение anti-HEV IgG среди населения. 
Различия были прежде всего территориальными. 
В  регионах бывшего СССР с  жарким климатом 
показатели распространенности находились на 
уровне от 9,2 до 21,2% [17, 18]. Исследования по-
следних лет также продемонстрировали неравно-
мерность выявления anti-HEV IgG в регионах РФ 
с  умеренным климатом. Исследования, прове-
денные в  Московской и  Свердловской областях, 
г. Ростове-на-Дону, республиках Тыва и Якутия, 
Хабаровском крае в различных возрастных груп-
пах (по 1000 и более обследованных в каждом ре-
гионе), выявили наличие антител к ВГЕ у 2,1–7,5% 
обследованных. В  старших возрастных группах 
частота обнаружения антител к ВГЕ в некоторых 
регионах составляет 25–28% [18].

Лабораторией вирусных гепатитов ФБУН 
НИИ эпидемиологии и  микробиологии имени 
Пастера была проанализирована интенсивность 
эпидемического процесса гепатита  Е в  Санкт-
Петербурге с  учетом циркуляции вируса среди 
коренных жителей Санкт-Петербурга и  мигран-
тов из регионов с  высокой активностью эпиде-
миологического процесса. В  ходе исследования 
установлено, что примерно 3% населения Санкт-
Петербурга имеют антитела к ВГЕ. При этом на-
блюдалась четкая разница показателей у  детей 
(0,9%) и  у взрослых (5%), то есть увеличение ча-
стоты антител к  вирусу гепатита  Е происходит 
с возрастом. Самые высокие показатели anti-HEV 
установлены у  взрослых старше 50  лет  – 14,3%. 
У мигрантов (20–22 года) частота выявления anti-
HEV IgG в  среднем составила 12,5%. Антитела 
были положительны в  сыворотках крови ми-
грантов из Узбекистана, Туркменистана и Гвинеи 
(n = 30), распространенность anti-HEV IgG сре-
ди них была равна 18,6% [19]. Все эти данные 
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свидетельствуют о  наличии скрытой циркуля-
ции ВГЕ на территории РФ.

В настоящее время для лабораторного под-
тверждения диагноза гепатита  А  и  гепатита  Е 
традиционно используют иммуноферментный 
анализ, направленный на определение антител 
класса IgM к  ВГА или ВГЕ в  сыворотке крови 
пациентов и  контактных лиц. Гораздо реже ис-
пользуется молекулярно-биологический метод 
полимеразной цепной реакции, позволяющий 
выявить в  исследуемом материале генетический 
материал возбудителя (таблица).

Следует отметить, что 2007  г. стал наиболее 
значимым по охвату специфической верифика-
цией случаев гепатита А, диагностированных по 
клинико-эпидемиологическим критериям. В  це-
лом по РФ диагноз гепатита  А  в  указанный год 
был подтвержден в 87,9% случаев, что превысило 
аналогичный показатель для 1997 г. втрое (28%). 
В 2012 г. от 80 до 100% случаев гепатита А были 
лабораторно подтверждены в  96,3%  субъектов 
РФ. В  2013–2016  гг. доля диагнозов, подтверж-
денных методом иммуноферментного анализа, 
остается на высоком уровне (90–100%  случаев 
в 88–95% субъектов РФ).

В 2013  г. лабораторное подтверждение диа-
гноза гепатита  Е с  обнаружением anti-HEV IgM 
проведено в 47 случаях, anti-HEV IgM + IgG – в 35, 
РНК ВГЕ – в 6. Таким образом, лабораторное под-
тверждение получили 95,7%  случаев гепатита  Е. 
В 2014 г. все случаи гепатита Е были подтвержде-
ны выявлением специфических маркеров. В 2015–
2016 гг. сохраняется высокое значение показателя 

лабораторного подтверждения диагноза гепати-
та Е (более 93%).

Закономерно, что расширение диагности-
ческих возможностей и  доступа к  ним практи-
ческого здравоохранения позволило повысить 
качество аналитической информации о проявле-
ниях эпидемического процесса.

Генетическая гетерогенность ВГА была дока-
зана еще в  середине 80-х гг. прошлого столетия 
[20, 21]. С тех пор исследования в данном направ-
лении активно начали проводить во многих стра-
нах мира. В  настоящее время хорошо известна 
географическая мозаичность циркуляции раз-
личных генотипов ВГА. Установлено, что в  гло-
бальном масштабе наиболее распространены ге-
нотипы IA и IIIA ВГА [22], тогда как другие более 
тесно связаны с конкретными регионами.

В России первые исследования по опреде-
лению генотипов ВГА проведены профессором 
М.С. Балаяном [23]. Оказалось, что на террито-
рии Восточной Сибири и  в Нижнем Новгороде 
циркулирует именно IA субгенотип вируса. 
Дальнейшие исследования по изучению генети-
ческого разнообразия ВГА относятся к  различ-
ным временным периодам и  территориям, но 
и они подтвердили доминирование IA субгеноти-
па как при вспышечной заболеваемости [24, 25], 
так и спорадической [26–28].

Специалистами Центрального НИИ эпидеми-
ологии Роспотребнадзора с 2005 г. осуществляется 
мониторинг за циркуляцией ВГА с определением 
его генотипов/субгенотипов на различных терри-
ториях РФ. В  период с  2005 по 2010  г. проведено 

Лабораторное подтверждение гепатита А и гепатита Е в 2013–2016 гг.

Подтверждение диагноза Год

2013 2014 2015 2016

Гепатит А

доля подтвержденных случаев, % 95,0 98,1 99,0 99,6

в том числе обнаружением anti-HАV IgМ 93,9 97,1 96,9 97,6

РНК вируса гепатита А 1,1 1,0 2,1 2,0

Гепатит Е

доля подтвержденных случаев, % 96,7 100 94,7 92,9

в том числе обнаружением anti-HЕV IgМ 51,6 72,1 68,7 63,7

anti-HЕV IgМ + IgG 38,5 27,0 20,8 23,9

РНК вируса гепатита Е 6,6 0,9 5,2 5,3
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широкомасштабное (300  образцов) исследование 
на территории 25  субъектов РФ (8  федеральных 
округов), в  результате которого выделены не-
сколько субгенотипов вируса – IA, IB и IIIA [29]. 
Выявлено преобладание IA генотипа ВГА (70%). 
Более редко встречался субгенотип IIIA, а IB вы-
явлен в  5  случаях, которые носили завозной ха-
рактер. Большинство штаммов, выявленных во 
время 20  вспышек, произошедших в  указанный 
период, относились также к IA субгенотипу ВГА.

Мониторинг штаммов ВГА, циркулиру-
ющих в  Санкт-Петербурге, начался в  1997  г. 
Опубликованы первые результаты этого долго-
срочного исследования, охватывавшие период 
1997–2003  гг. Наши исследования по изучению 
молекулярно-генетической характеристики ВГА, 
проведенные в  указанный период, позволили 
доказать эндемичность СЗФО по IA субгеноти-
пу ВГА [30, 31, 32]. В  периоды различной интен-
сивности эпидемического процесса циркулиро-
вал один и  тот же субгенотип ВГА  – IA, однако 
его изоляты группировались в  различных зонах 
филогенетического дерева. Группировка изоля-
тов 1997–1999  гг. отличалась от их группировки 
в 2000–2002 гг. Последнее служит косвенным до-
казательством того, что интенсивность эпидеми-
ческого процесса и тяжесть клинического течения 
могут быть обусловлены в том числе и свойствами 
вируса. В  2001  г. впервые были выделены изоля-
ты, относящиеся к  субгенотипу IIIA, в  основном 
из образцов, полученных от внутривенных по-
требителей наркотиков. Данные изоляты были 
сгруппированы вместе и  отличались от ранее 
идентифицированных европейских штаммов IIIA. 
Предполагалось, что повышенная заболеваемость 
гепатитом А  в  Санкт-Петербурге в  2001  г. была 
связана с непризнанной крупной вспышкой гепа-
тита А субгенотипа IIIA в сообществе потребите-
лей внутривенных наркотиков.

В исследовании генотипической характери-
стики ВГА, циркулировавшего среди пациентов 
с  гепатитом А  на территории Санкт-Петербурга 

в  период 2013–2015  гг., было выявлено два суб-
генотипа вируса – IA и  IB. Доля IA субгенотипа 
составила 81%, а IB – 19%.

ВГЕ также характеризуется генетической ва-
риабельностью. Существует 8 генотипов ВГЕ (1–8) 
[33, 34] и  24  субгенотипа [33, 35, 36]. Генотипы  1 
и  2 обнаружены только у  людей и  преобладают 
среди населения развивающихся стран. Вирусы 
генотипов  3 и  4 являются зоонозными и  цир-
кулируют среди многих животных (в том числе 
свиней, кабанов и  оленей), не вызывая заболева-
ния и изредка заражая человека [35]. По данным 
Е.Ю. Малинниковой и соавт. [18, 37], в РФ выяв-
лена территория с повышенным уровнем распро-
странения автохтонного гепатита Е (Белгородская 
область), где заболевание обусловлено ВГЕ гено-
типа  3. Возможно также возникновение водных 
вспышек гепатита  Е, обусловленных ВГЕ гено-
типа  3, и  в других неэндемичных регионах РФ. 
Завозные случаи гепатита Е чаще всего обусловле-
ны ВГЕ генотипа 1, но не исключена импортация 
ВГЕ генотипа 4 из других стран, в том числе и не-
эндемичных по гепатиту Е [38].

Заключение
В РФ долгое время наблюдалась устойчивая тен-
денция к снижению заболеваемости гепатитом А, 
приближая по данному показателю нашу страну 
к  странам Западной Европы. Однако эта ситуа-
ция привела к  снижению коллективного имму-
нитета, преимущественно у взрослого населения, 
что в сочетании с низким уровнем коммунально-
го благоустройства отдельных территорий может 
вызвать рост заболеваемости гепатитом А, в том 
числе вспышечной. Повышение заболеваемости 
гепатитом А, зарегистрированное в 2017 г., может 
свидетельствовать о начале очередного периоди-
ческого подъема заболеваемости. Несмотря на то 
что РФ  – неэндемичный для гепатита  Е регион, 
все чаще выявляются автохтонные случаи забо-
левания. Таким образом, гепатит Е окончательно 
вышел из категории завозных заболеваний. 
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Current epidemiological, molecular  
and genetic characteristics of enteric viral 
hepatitis in Russia

Rationale: Enteric hepatitis including hepati-
tis A  and hepatitis E are globally prevalent dis-
eases with large social and economic burden. 
In some patient categories these may be lethal. 
Hepatitis A (HAV) and hepatitis E (HEV) viruses are 
heterogeneous and have high geographic variabil-
ity. Aim: To assess current epidemiological, mo-
lecular and genetic characteristics of enteric viral 
hepatitis in the Russian Federation. Materials and 
methods: We analyzed the data of the State statis-
tical reports on the incidence of infectious diseas-
es in the Russian Federation and of the analytical 
tables. Also, genotype identification of the HAVs 
isolated from 31 patients living in St.  Petersburg 
was performed with specific primers flanking 
VP1/2A region. Results: In the last 20 years (from 
1997 to 2017), the epidemic process of hepati-
tis A in the Russian Federation has been changing 
substantially, including first of all its intensity and 
age distribution of the patients. Unlike hepatitis A, 
the official registration of hepatitis E in the Russian 
Federation was initiated only in 2013. During the 
analyzed time period, the incidence of hepatitis E 
varied from 0.06 to 0.08⁰⁄₀₀₀₀, with non-significant 
trend towards its increase in 2017. It has been 
found that from 2013 to 2015, two sub-genotypes 

of the virus (1a and 1b) circulated in St. Petersburg, 
with prevailing genotype 1a. The local cases 
of hepatitis  E were caused by HEV genotype  3, 
whereas the imported cases, by HEV genotype 1. 
Conclusion: In the Russian Federation, there has 
been a  long-standing and stable trend toward 
decreased incidence of hepatitis A. However this 
has led to weakening of collective immunity, 
mainly among the adult population. In combina-
tion with poor levels of municipal infrastructures 
and services in some territories, this may lead to an 
increase of the hepatitis A incidence. Despite that 
Russia is a non-endemic region for hepatitis E, lo-
cal cases of the disease are increasingly identified. 

Key words: enteric hepatitis, hepatitis  A, hepati-
tis Е, genotypes, incidence
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Цирроз печени в Московской 
области: цифры и факты
Богомолов П.О.1 • Мациевич М.В.1 • Буеверов А.О.1, 2 • Кокина К.Ю.1 • Воронкова Н.В.1 • 
Безносенко В.Д.1

Большинство смертельных случаев, обуслов-
ленных развитием осложнений цирроза печени, 
можно было бы предотвратить при своевремен-
ной диагностике и адекватном лечении. Однако 
отсутствие повсеместной диагностики гепатита, 
бессимптомность течения большинства заболе-
ваний печени, дефекты системы учета этиоло-
гически верифицированных случаев цирроза 
печени, неосведомленность населения о рисках 
развития заболевания, современных диагности-
ческих и лечебных возможностях препятствуют 
сбору достоверных эпидемиологических дан-
ных о  заболеваемости, болезненности и  смерт-
ности населения от болезней печени, в том числе 
на финальной стадии, и как следствие – всесто-
ронней оценке медико-социального бремени 
патологии печени. Единственной системой ее 
регистрации и учета остаются медицинские ре-
гистры. Анализ данных Московского областного 
регистра больных заболеваниями печени пока-
зал: ведущим этиологическим фактором в разви-
тии цирроза печени выступает HCV-инфекция – 
66%, второе место принадлежит алкогольному 
циррозу печени  – 16,1%. Отмечена тенденция 
увеличения доли случаев цирроза печени в ис-
ходе хронического гепатита С  среди впервые 
обращающихся пациентов (7,2% в 2012 г. и 10,6% 
в  2016  г.). Генотипические особенности вируса 
гепатита  С  определяют темпы прогрессирова-
ния заболевания – при 3-м генотипе цирроз пе-
чени развивается в более раннем возрасте, чем 
при 1-м: в  возрасте 26–45  лет у  51,8% больных 
с  3-м  генотипом вируса гепатита С  и  в возрас-
те 46–65 лет у  58,7% больных с  1-м  генотипом. 
У  пациентов старших возрастных групп вклад 

в  формирование цирроза печени вносит поли-
морбидная патология. На долю цирроза печени 
в  исходе HBV-инфекции приходится 4,9%, при 
этом большинство больных, как правило, полу-
чают противовирусную терапию аналогами ну-
клеозидов/нуклеотидов. Наибольший процент 
случаев цирроза печени отмечен среди паци-
ентов с  хроническим гепатитом дельта  – 39,7% 
(46 из 116), а у 10,3% больных хроническим гепа-
титом дельта агрессивное течение заболевания 
приводит к  формированию первичного рака 
печени. Таким образом, задачами на ближайшую 
перспективу, помимо поиска высокоэффектив-
ной этиотропной терапии и  обеспечения ее 
доступности в  программах государственного 
финансирования, следует признать необходи-
мость разработки мер профилактики и раннего 
выявления заболеваний печени, а также модер-
низацию системы здравоохранения на всех эта-
пах оказания медицинской помощи.

Ключевые слова: цирроз печени, вирусные 
гепатиты, регистры больных, распространен-
ность, скрининг, заболеваемость, смертность
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Цирроз печени и его осложнения служат 
причиной более чем 1,4 млн летальных 
исходов ежегодно во всем мире [1, 2]. 
Вместе с  тем очевидно: подавляющее 

большинство этих случаев при своевременной 
диагностике и  адекватной терапии можно было 
бы предотвратить.

Этиологическая структура цирроза печени 
имеет значительное географическое варьирова-
ние, что обусловлено национальными традици-
ями, экономическим благополучием страны, эт-
нической разнородностью, миграцией населения 
и  многими другими факторами. К  сожалению, 
в  настоящее время отсутствуют достоверные 
эпидемиологические данные относительно забо-
леваемости, болезненности и смертности населе-
ния от болезней печени, в том числе на финаль-
ной стадии. Подобная ситуация препятствует 
всесторонней оценке бремени патологии печени 
и сопряжена с несколькими причинами. Прежде 
всего, с  отсутствием комплексной диагности-
ки, особенно на начальных стадиях болезни. 
Изменения лабораторных показателей в  виде 
минимального цитолиза часто остаются проиг-
норированы клиницистами, особенно при обра-
щении пациента по поводу других соматических 
заболеваний. С  учетом высокой распространен-
ности вирусного гепатита первичное обследова-
ние на наличие австралийского антигена (HBsAg) 
и антител к вирусу гепатита С (anti-HCV) должно 
проводиться у каждого пациента при обращении 
за любым видом медицинской помощи. Анализ 
выписных эпикризов ранее госпитализиро-
ванных пациентов, обратившихся в  последую-
щем в  Московский областной гепатологический 
центр, показал: этиология цирроза печени на 
госпитальном этапе осталась неустановленной 
в  43,4%  случаев, а  более чем 90%  больных была 
необоснованно назначена терапия только «гепа-
топротекторами».

Определенные трудности в  диагностике воз-
никают вследствие бессимптомного течения 
большинства заболеваний печени. В  отсутствие 
своевременного медицинского вмешательства 
это становится причиной многолетнего течения 
патологического процесса и высокого риска фор-
мирования фиброза и цирроза печени.

Особые трудности связаны с существующим 
учетом впервые диагностированных случа-
ев цирроза печени. В  системе Международной 
классификации болезней десятого пересмотра 
(МКБ-10) все многообразие этиологических 
факторов заболевания, приводящих к цирроти-
ческой трансформации ткани печени, отражено 

лишь несколькими кодами: К70.3 – алкогольный 
цирроз, К74.3 и  К74.4  – первичный и  вторич-
ный билиарный цирроз и  К74.6  – другой и  не-
уточненный цирроз печени. Соответственно, 
наиболее распространенные циррозы вирусной 
этиологии (HCV, HBV, HDV) оказываются от-
несенными к  единой группе других и  неуточ-
ненных циррозов печени (К74.6), несмотря на 
фактически выявленную причину болезни. Эта 
грубая ошибка статистического контроля эпи-
демиологической ситуации исключает полу-
чение достоверных данных об этиологических 
факторах болезней печени на их финальной 
стадии и  влечет за собой цепочку серьезных 
последствий: отсутствие планирования мер по 
борьбе с  наиболее частыми причинами, вызы-
вающими болезнь, игнорирование реальной 
ситуации органами здравоохранения и, в итоге, 
невыделение финансовых средств на лечение 
таких пациентов в  рамках программ государ-
ственных гарантий.

Таким образом, в  сложившейся ситуации 
единственной системой регистрации и учета об-
суждаемой патологии в определенном регионе – 
Московской области  – становится Московский 
областной регистр больных заболеваниями пе-
чени (далее  – Регистр). Этот статистический 
инструмент позволяет собирать информацию 
о  диагностированных болезнях печени на лю-
бой стадии, а  также оценивать вклад конкрет-
ного этиологического фактора. Несмотря на то 
что медицинские регистры аккумулируют све-
дения об обратившихся за медицинской помо-
щью, на основании этих данных невозможно 
получить достоверные заключения о популяции 
в  целом  – вследствие так называемого эффекта 
когорты. Тем не менее Регистр дает возможность 
охарактеризовать состояние здоровья населения 
Московской области, сделав акцент на планиро-
вании усилий по борьбе с определенными нозо-
логиями и их профилактике.

Алкогольный цирроз печени
Алкоголь – лидирующий в мире этиологический 
фактор болезней печени и самая значимая причи-
на формирования цирроза печени [3]. Согласно 
данным Регистра, в  Московской области на 
долю алкогольного цирроза печени приходится 
16,1% среди случаев цирроза печени и 1,7% среди 
случаев заболеваний печени (рис. 1). Объяснением 
столь малой доли алкогольного цирроза печени 
служит низкая обращаемость этой категории па-
циентов за амбулаторной помощью. Вместе с тем 
большинство обратившихся оказались высоко 
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мотивированными на борьбу с  основным эти-
ологическим фактором болезни. Подавляющее 
большинство пациентов – 87,6% – были направ-
лены в Московский областной гепатологический 
центр для дальнейшего наблюдения и  лечения 
после стационарного лечения, в  том числе  37,1% 
по поводу декомпенсации алкогольного цир-
роза печени, 20,5%  – обострения соматической 
патологии на фоне очередного алкогольного 
эксцесса, 14,2%  – выявленной сопутствующей 
патологии печени (преимущественно вирусной 
этиологии), 11,7% – перенесенного острого алко-
гольного гепатита, 4,1%  – после состоявшегося 
желудочно-кишечного кровотечения. Остальные 
12,4%  больных обратились за консультацией ге-
патолога самостоятельно или в  сопровождении 
родственников.

Обсуждая качество медицинской помощи 
при алкогольном циррозе печени, необходимо 
отметить частые диагностические трудности, 
связанные с верификацией острого алкогольного 
гепатита. Его развитие может осложнить любую 
форму алкогольной болезни печени и зависит от 
многих факторов. Прежде всего, острый алко-
гольный гепатит требует проведения дифферен-
циального диагноза с  декомпенсацией функции 
печени ранее сформированного алкогольного 
цирроза печени. Отличительной характеристи-
кой острого алкогольного гепатита считается бы-
строе появление желтухи и нарушение гемостаза 
как следствие некроза печеночной паренхимы 
с формированием и прогрессированием печеноч-
но-клеточной недостаточности. Оценка тяжести 
поражения печени должна включать определение 
индекса Мэддрея* [4]. При достижении 32 баллов 
и  более, что говорит о  тяжелой форме острого 
алкогольного гепатита, обязательно назначение 
глюкокортикостероидной терапии (в отсутствие 
противопоказаний)  – преднизолона в  дозе 40–
60 мг/сут на протяжении как минимум 4 недель 
в зависимости от динамики клинико-лаборатор-
ных показателей [5].

По данным наблюдений и  реальной клини-
ческой практики, отказ от алкоголя оказывает 
наиболее значимое влияние на улучшение про-
гноза алкогольного цирроза печени, способствуя 
уменьшению вероятности тяжелых осложнений, 
улучшению гистологической картины, сниже-
нию степени портальной гипертензии и улучше-
нию выживаемости [6]. Даже после короткого  – 
3-месячного – периода полного отказа от приема 

алкоголя у  66%  пациентов наблюдалось суще-
ственное улучшение состояния [7].

Цирроз печени в исходе хронического 
гепатита C
Применение препаратов прямого противовирус-
ного действия представляет собой кардиналь-
ное изменение принципов лечения хронической 
HCV-инфекции, так как позволяет добиться из-
лечения подавляющего большинства пациентов 
(более 90%) на любой стадии заболевания печени, 
значительно сократить сроки лечения (до  3  ме-
сяцев), а  также минимизировать спектр неже-
лательных явлений, что особенно важно на ста-
дии сформированного цирроза печени. Однако 
в Российской Федерации зарегистрирован не весь 
спектр доступных в мире схем безынтерфероно-
вой противовирусной терапии, а стоимость име-
ющихся не сможет быть покрыта государством 
для лечения каждого случая.

Уменьшению заболеваемости вирусными 
гепатитами в  нашей стране препятствуют не 
только малые объемы оказываемой лекарствен-
ной помощи, но и  недостатки концепции суще-
ствующих критериев для назначения противо-
вирусной терапии. Серьезным заблуждением 
следует признать назначение терапии только 
людям с  выраженным фиброзом и  циррозом 
печени и  «игнорирование» тех, у  кого заболе-
вание не привело к  формированию фиброза 
печени или находится на начальных стадиях 

Рис. 1. Доля этиологических факторов цирроза печени по данным Московского 
областного регистра больных заболеваниями печени (n = 2244)

Цирроз печени:

   HCV-этиологии (n = 1482)

   HBV-этиологии (n = 163)

   в исходе неалкогольного 
стеатогепатита (n = 22)

   алкогольный (n = 362)

   HDV-этиологии (n = 46)

   в исходе наследственного 
гемохроматоза (n = 3)

   первичный билиарный (n = 131)

   в исходе аутоиммунного гепатита 
(n = 8)

   неясной этиологии (n = 27)
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7,3%

1%

16,1%

2%

0,1% 5,8%

0,4%
1,2%

*  Индекс Мэддрея (Maddrey) рассчитывается по формуле: 4,6 × (ПВпациента - ПВконтроль) + сыв. билирубин (мг/дл), где ПВ – протромбиновое время, с; 
сыв. билирубин – уровень сывороточного билирубина, мг/дл (мг/дл × 17,1 = мкмоль/л).
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паренхиматозных изменений. В  большей степе-
ни это относится к  молодым пациентам, инфи-
цированным 3-м генотипом вируса гепатита С, 
поскольку именно эта категория способствует 
появлению новых случаев инфекции, поддер-
живая заболеваемость как минимум на посто-
янном уровне. Следовательно, выявление и  не-
замедлительное лечение таких пациентов может 
стать механизмом, снижающим заболеваемость. 
Важными составляющими лечебной помощи 
этой категории пациентов выступают массо-
вая терапия за счет средств государственных 

источников финансирования и тщательный кон-
троль приверженности пациентов лечению.

Что касается Московской области, здесь на-
блюдается постепенное увеличение доли боль-
ных с хроническим гепатитом С, при этом за счет 
3-го генотипа. На необходимость раннего назна-
чения противовирусной терапии указывает и то, 
что пик формирования цирроза печени в исходе 
инфекции, вызванной 3-м генотипом вируса ге-
патита С, приходится на молодой возраст. Так, 
более чем у половины пациентов с 3-м генотипом 
вируса гепатита С (у 51,8%) выраженный фиброз 
и цирроз печени диагностируются в возрасте 26–
45 лет, а у пациентов с 1-м генотипом аналогич-
ные изменения в печени в основном (в 58,7% слу-
чаев) выявляются в  возрасте 46–65  лет (рис. 2). 
Это может быть обусловлено как особенностями 
3-го генотипа вируса гепатита С – более выражен-
ным профиброгенным и стеатогенным действием 
[8], так и сопутствующей патологией печени у со-
циально неблагополучной категории больных 
(инфекция 3-м генотипом HCV чаще выявляется 
у инъекционных наркоманов).

Планирование объемов медицинской по-
мощи зависит от эпидемиологических по-
казателей, темпов прироста заболеваемости, 
а следовательно, осуществляется весьма прибли-
зительно. Обращаемость за медицинской помо-
щью не может служить показателем для опреде-
ления потребности в медикаментозной терапии, 
так как впоследствии оказывается, что обеспе-
ченность лекарственными препаратами за счет 

Рис. 2. Темпы формирования цирроза печени у пациентов с разными генотипами вируса гепатита С (ВГС)
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государственных средств много ниже фактиче-
ской потребности. По оценкам экспертов, в эко-
номически развитых странах менее 5% населения 
знают о наличии у них вирусного заболевания пе-
чени, в странах с низким и средним уровнем до-
ходов этот показатель еще меньше – около 1% [9]. 
Немаловажными факторами остаются недоста-
точная осведомленность населения о  вирусных 
гепатитах и их последствиях, а также низкое ка-
чество медицинской помощи, оказываемой вра-
чами первичного звена. Именно поэтому обраща-
емость пациентов в специализированные центры 
невысокая. Вместе с тем организация скрининго-
вых программ, общественных информационных 
мероприятий, популяризация проблемы в  сред-
ствах массовой информации могут существенно 
увеличить количество пациентов, обратившихся 
за медицинской помощью.

Проведенная в  2015  г. с  целью ориентиро-
вочной оценки эпидемиологической ситуации 
в Московской области скрининговая программа 
по выявлению людей, инфицированных HCV, по-
зволила получить информацию о распространен-
ности гепатита C в Подмосковье. Предполагаемое 
количество больных хроническим гепатитом C 
было оценено в 54–61,7 тыс. человек [10], однако 
с учетом миграции населения, неравномерности 
заболеваемости в  регионах, эндемичных по рас-
пространенности внутривенной наркомании, 
этот показатель может быть выше.

Тем не менее общее количество пациентов 
с  хронической HCV-инфекцией, зафиксирован-
ных к  настоящему времени в  Регистре, состав-
ляет 13 980 (65,9% от общего количества больных 
в Регистре). Столь высокая доля обратившихся за 
медицинской помощью, особенно в 2016–2017 гг., – 
22,6%  от предполагаемого количества болеющих 
на основании данных скрининговой программы 
(рис. 3)  – была достигнута благодаря активной 
программе курирования медицинских органи-
заций Подмосковья, которая включала выездные 
совещания сотрудников Московского областного 
гепатологического центра со специалистами ам-
булаторного звена учреждений здравоохранения 
области, проведение школ для пациентов, регу-
лярных образовательных мероприятий.

Повышение внимания к  проблеме гепатита, 
в том числе вирусного, налаженная маршрутиза-
ция пациентов с  предполагаемым заболеванием 
печени для дальнейшего специализированного 
обследования и лечения – все это способствовало 
заметному увеличению в  последние годы коли-
чества впервые обращающихся пациентов. Так, 
за 2010  г. с  момента начала функционирования 

Регистра в него были внесены сведения о 6438 па-
циентах, обратившихся в  этом и  предыдущих 
годах. Далее, в  2011  г. в  Московский област-
ной гепатологический центр были направлены 
1544 пациента, в 2012 г. – 1698, в 2016 и 2017 гг. – 
2688 и 3010 больных соответственно (см. рис. 3).
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По мере увеличения количества обращающих-
ся за медицинской помощью по поводу патологии 
печени растет процент пациентов с  тяжелыми 
формами болезни. Так, по состоянию на 2012  г. 
среди обратившихся с хроническим гепатитом C 
на долю больных с циррозом печени приходилось 
7,2%, на 2014 г. – 8,3%, а на 2017 г. – 10,6% (рис. 4).

Выраженная негативная тенденция  – еже-
годное увеличение доли больных с  циррозом 
печени  – обусловлена не только отсутствием 
массового скрининга населения и  бессимптом-
ным течением болезни на протяжении многих 
лет, но и частым сочетанием нескольких патоло-
гий, взаимоотягощающих течение заболеваний 
и ускоряющих темпы прогрессирования болезни 
печени.

Социально-демографические изменения, 
связанные со старением населения, обозначили 
проблему полиморбидности как фактора, уско-
ряющего прогрессирование заболеваний печени 

и увеличивающего неблагоприятные исходы бо-
лезни в  отсутствие своевременного квалифици-
рованного медицинского контроля. Несмотря на 
частое выявление сопутствующего хронического 
вирусного гепатита у данной когорты пациентов, 
они длительное время не направляются к  про-
фильному специалисту, поскольку приоритет-
ными оказываются именно сопутствующие за-
болевания по причине выраженной клинической 
симптоматики и существенного ухудшения каче-
ства жизни.

Известно, что негативный синергизм много-
летней хронической инфекции, вызванной виру-
сом гепатита C, и таких соматических заболева-
ний, как сахарный диабет 2-го типа, алкогольная 
болезнь печени, ишемическая болезнь сердца, 
метаболические нарушения и  др., у  пациентов 
с  циррозом печени определяет более высокий 
риск смерти, независимый от степени компенса-
ции функции печени [11]. По данным Регистра, 
наиболее частыми сопутствующими состояни-
ями у  пациентов с  циррозом печени в  исходе 
хронического гепатита C становятся ожирение 
и  алкогольная болезнь печени  – 27,7 и  19,4%  со-
ответственно. Сахарный диабет 2-го типа встре-
чается у 10,5% больных с циррозом печени HCV-
этиологии, различные формы ишемической 
болезни печени  – у  6,3%, тяжелая, в  некоторых 
случаях плохо контролируемая артериальная ги-
пертония – у 4,7%. У 11 (0,7%) пациентов помимо 
цирроза печени был выявлен аутоиммунный ге-
патит, у 28 (1,9%) – лимфопролиферативные забо-
левания, требующие проведения иммуносупрес-
сивной терапии (рис. 5).

Цирроз печени в исходе хронического 
гепатита B и дельта
На долю хронической HBV-инфекции прихо-
дится 15,5%  всех случаев, зафиксированных 
в Регистре. В Московской области, как и во всем 
центральном регионе Российской Федерации, 
отмечено существенное преобладание носитель-
ства HBsAg – 86,9%, характеризуемое отсутстви-
ем признаков воспаления и  фиброза печени. 
Иммуноактивный гепатит В составляет 6,9% слу-
чаев хронической HBV-инфекции, а  иммуното-
лерантный гепатит верифицируется у 1,2% боль-
ных. Цирроз печени в исходе инфекции вирусом 
гепатита В был диагностирован у 4,9% (163 паци-
ента по состоянию на конец 2017 г.) (рис. 6).

Подавляющее большинство пациентов по-
лучают противовирусную терапию аналогами 
нуклеозидов/нуклеотидов. Наблюдая динами-
ку первичного обращения по поводу данной 

Рис. 6. Спектр хронической HBV-инфекции по данным Московского областного регистра 
больных заболеваниями печени (n = 3297)

   Цирроз печени

   Носительство HBsAg

   Иммуноактивный гепатит

   Иммунотолерантная фаза

6,9%

1,2%

4,9%

86,9%

Рис. 7. Спектр хронической HDV-инфекции по данным Московского областного регистра 
больных заболеваниями печени (n = 116)

   Цирроз печени

   Гепатит

   Гепатоцеллюлярная 
карцинома

60,3%

10,3%

39,7%
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патологии, отметим приблизительно равномер-
ное ежегодное распределение новых случаев HBV-
инфекции (в диапазоне от 338 до 461), в том числе 
впервые диагностированных случаев цирроза 
печени. Это связано, с  одной стороны, с  повсе-
местной программой вакцинации от HBV и  по-
степенным снижением заболеваемости, с другой 
стороны – с недостаточной диагностикой различ-
ных форм инфекции специалистами первичного 
звена, отсутствием массового скрининга на ви-
русные гепатиты. В Регистре отсутствуют точные 
данные о  количестве людей с  ранее перенесен-
ной инфекцией, вызванной вирусом гепатита  В, 
с  формированием постинфекционного иммуни-
тета. Однако программа первичного серологи-
ческого обследования в  Московском областном 
гепатологическом центре позволяет регистриро-
вать таких пациентов среди обратившихся по по-
воду другой патологии печени.

Ежегодно отмечается увеличение количества 
пациентов, обращающихся за специализиро-
ванной медицинской помощью в  Московский 
областной гепатологический центр, и  доли ин-
фекции, вызванной вирусом гепатита дельта. 
Это может быть связано с  активной миграцией 
населения из азиатских стран постсоветского 
пространства. Центральный федеральный округ 
Российской Федерации не является эндемичным 
по гепатиту дельта, и большинством инфициро-
ванных оказываются приезжие из Узбекистана, 
Таджикистана, Кыргызстана и Молдавии.

В Регистре содержатся сведения о  116  паци-
ентах с  хроническим гепатитом дельта, из них 
цирроз печени выявлен у  39,7% (46  пациентов), 
а у  10,3% – гепатоцеллюлярная карцинома, раз-
витие которой не во всех случаях происходит 
на цирротической стадии (рис. 7). Трем пациен-
там была выполнена успешная ортотопическая 
трансплантация печени: 2 по поводу прогресси-
рования цирроза печени и  1  пациенту по при-
чине развития гепатоцеллюлярной карциномы. 
Одним из результатов проведения транспланта-
ции печени у таких пациентов стала полная эли-
минация HBV- и HDV-инфекции.

Противовирусная терапия при гепатите D, 
особенно на стадии цирроза печени, малоэф-
фективна: аналоги нуклеозидов/нуклеотидов не 
оказывают существенного клинического улучше-
ния, а использование интерферонов при циррозе 
печени ограничивается частыми осложнениями. 
Ситуацию могут изменить продолжающиеся 
исследования по изучению перспективной и па-
тогенетически обоснованной комбинации пеги-
лированных интерферонов и  инновационного 

препарата Мирклудекс Б (Myrcludex B), действие 
которого основано на блокировании входа HBsAg 
в гепатоцит.

Заключение
Цирроз печени  – четырнадцатая наиболее рас-
пространенная причина смерти в мире и четвер-
тая в  Центральной Европе [12]. Смертность от 
цирроза печени в течение первого года после его 
выявления варьирует от 1 до 57% в зависимости 
от стадии заболевания [13, 14].

Планирование медицинской помощи осно-
вывается на особенностях регионспецифиче-
ской эпидемиологической структуры заболева-
емости, болезненности и  смертности населения. 
Детальное изучение роли этиологических фак-
торов и определение приоритетности каждого из 
них в зависимости от влияния на исходы заболе-
вания представляются важной задачей организа-
ции здравоохранения. Сегодня несовершенство 
системы статистического учета в  медицинских 
учреждениях не позволяет оценить негативные 
масштабы той или иной патологии печени и, со-
ответственно, планировать усилия по организа-
ции профилактических и  лечебных мероприя-
тий. 

Известно, что наибольший вклад в  структу-
ру патологии печени среди жителей Московской 
области вносит злоупотребление алкоголем и ин-
фекция вирусом гепатита С. Роль вируса гепати-
та  В в  структуре заболеваемости болезнями пе-
чени тоже немаловажна, однако положительным 
моментом оказывается то, что большинство лю-
дей с выявленной инфекцией относятся к катего-
рии носителей австралийского антигена. Кроме 
того, большие надежды на ликвидацию HBV-
инфекции возлагаются на тотальную вакцина-
цию населения.

Малый процент обращающихся за медицин-
ской помощью связан прежде всего с отсутствием 
клинических проявлений заболевания в течение 
многих лет. Общественная неосведомленность 
о  проблемах заболеваний печени, отсутствие 
скрининговых программ, недостаточное участие 
государства в  информировании населения о  со-
циальной значимости вирусного гепатита, алко-
голизма и  наркомании минимизируют раннюю 
обращаемость больных и  увеличивают процент 
впервые диагностируемых тяжелых форм забо-
леваний, которые поражают существенную долю 
трудоспособного населения. Цирроз печени яв-
ляется конечной стадией заболевания печени, 
а отсутствие специализированной помощи и сво-
евременной высокоэффективной этиотропной 
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терапии приводит к  развитию смертельно опас-
ных осложнений, включая гепатоцеллюлярную 
карциному.

Таким образом, максимальные усилия 
должны быть направлены на разработку мер 

профилактики и  раннего выявления заболе-
ваний печени, а  также модернизацию системы 
здравоохранения на всех этапах оказания ме-
дицинской помощи рассмотренной категории 
больных. 
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Liver cirrhosis in the Moscow Region:  
figures and facts

The majority of deaths related to complications of 
liver cirrhosis would have been preventable with 
timely diagnosis and proper treatment. However, 
absence of the population-based screening pro-
grams for hepatitis, an asymptomatic course of 
the majority of liver disorders, failures in the reg-
istration of etiologically confirmed cases of liver 
cirrhosis, low population awareness of its risks 
and of current diagnostic and management op-
portunities do impede the collection of reliable 
epidemiological data on the incidence and prev-
alence of liver disorders including their end-stag-
es, and on the related mortality of the popula-
tion; as a  consequence, all these factors hinder 
a  comprehensive assessment of the medical and 
social burden of hepatic disorders. Medical reg-
istries are the single system for their registration 
and follow-up. Analysis of data from the Moscow 
Regional Registry of patients with liver disease has 
shown that the leading cause of liver cirrhosis is 
HCV infection (66%), with alcoholic liver cirrhosis 
ranking second (16.1%). There is a  trend towards 
higher proportions of liver cirrhosis as an outcome 
of HCV hepatitis among newly referred patients 
(7.2% in 2012 and 10.6% in 2016). HCV genotype 
characteristics determine the rates of the disease 
progression: in those with genotype 3, liver cir-
rhosis would occur at an earlier age (51.8% of pa-
tients aged from 26 to 45) than with genotype  1 
(58.7% of patients aged from 46 to 65). In older 

patients, various comorbidities can contribute to 
the development of liver cirrhosis. Among patients 
with HBV infection, 4.9% have liver cirrhosis, and 
most of patients receive antiviral treatment with 
nucleoside/nucleotide analogues. The highest 
percentage of liver cirrhosis has been found in the 
patients with chronic D hepatitis (46/116, 39.7%). In 
10.3% of the patients with chronic D hepatitis, the 
aggressive course of the disease leads to primary 
liver cancer. Thus, the necessity of the develop-
ment of prevention measures and early detection 
of liver disorders, as well as modernization of the 
public healthcare system at all stages of medical 
care should be recognized as the short-term goals, 
in addition to the search for highly effective etio-
logic treatment and making it available within the 
state-financed programs.

Key words: liver cirrhosis, viral hepatitis, patient 
registry, prevalence, screening, incidence, morta-
lity
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Анализ выживаемости больных увеальной 
меланомой при органосохранном 
и ликвидационном лечении
Гришина Е.Е.1 • Лернер М.Ю.2 • Гемджян Э.Г.3

Актуальность. Увеальная меланома  – наиболее 
распространенная первичная злокачественная 
опухоль глаза. Цель  – оценить продолжитель-
ность жизни больных увеальной меланомой, 
стратифицированных по виду лечения, выявить 
факторы, значимо связанные с продолжительно-
стью жизни. Материал и  методы. Материалом 
исследования послужили данные амбулатор-
ных карт и  форм диспансерного учета больных 
увеальной меланомой Офтальмологической 
клинической больницы Департамента здраво-
охранения г. Москвы за период с 1977 по 2012 г. 
Для оценки продолжительности жизни больных 
увеальной меланомой использован анализ вы-
живаемости. Проведенный анализ характеризует 
ситуацию на январь 2013  г. Уточнен жизненный 
статус (жив, умер) всех больных. Факторы, рассмо-
тренные в  исследовании, обусловлены содержа-
нием карт диспансерного учета. Заболеваемость 
(инцидентность) увеальной меланомой в Москве 
(на 2012 г.) составляла 0,9 на 100 тыс. населения, 
распространенность (превалентность)  – 11,1 на 
100  тыс. населения. Результаты. Исследование 

охватило 698  больных увеальной меланомой: 
260 (37%) мужчин (от 19 до 87 лет, медиана возрас-
та – 60 лет) и 438 (63%) женщин (от 18 до 93 лет, ме-
диана – 63 года); таким образом, женщин состояло 
на диспансерном учете на 26% больше, чем муж-
чин. Ликвидационное лечение (преимущественно 
энуклеацию) получили 358  (51%), органосохран-
ное лечение  – 340  (49%) человек. Пяти-, семи-, 
десятилетняя болезнь-специфическая выживае-
мость больных увеальной меланомой в  группах 
органосохранного (медиана выживаемости не до-
стигается) и  ликвидационного (медиана  – 88  ме-
сяцев) лечения составляет соответственно: 89 ± 2, 
83 ± 3, 75 ± 4 против 63 ± 3, 52 ± 4, 47 ± 5% (р = 0,001). 
Общая выживаемость и  болезнь-специфическая 
выживаемость в группе с ликвидационным лече-
нием (по сравнению с органосохранным) значимо 
ниже, что по результатам многофакторного анали-
за оказалось ассоциировано не столько с видом 
лечения, сколько с более высокой стадией забо-
левания (в первую очередь) и более старшим воз-
растом (> 65 лет) пациентов (во вторую очередь) – 
факторами, которые статистически значимо 

чаще (р = 0,05; критерий хи-квадрат) имели место 
в  группе больных, получивших ликвидационное 
лечение. Заключение. Большие размеры увеаль-
ной меланомы наряду с  ее предэкваториальной 
локализацией и экстрасклеральным распростра-
нением, а также возраст пациентов старше 65 лет 
оказались неблагоприятными прогностическими 
факторами.

Ключевые слова: увеальная меланома, эну-
клеация, органосохранное лечение, брахитера-
пия, эпидемиология, общая выживаемость, бо-
лезнь-специфическая выживаемость
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Увеальная меланома  – наиболее распро-
страненная злокачественная внутри-
глазная опухоль, по частоте встречаемо-
сти занимает второе место после кожной 

меланомы. По данным разных авторов, она со-
ставляет от 5 до 8% от меланом всех локализаций 
и  85% от всех внутриглазных новообразований 
[1–4]. Несмотря на значительные успехи в лечении 
первичной опухоли, меланома сосудистой оболоч-
ки глаза относится к  наиболее злокачественным 
опухолям из-за склонности к  гематогенному ме-
тастазированию. Особенности выявляемости уве-
альной меланомы и результаты ее лечения требу-
ют постоянного мониторирования и анализа.

Заболеваемость (инцидентность) увеальной 
меланомой в Москве (на 1 января 2013 г.) составля-
ла 0,9 (на 100 тыс. населения), распространенность 

(превалентность)  – 11,1  (на 100  тыс. населения). 
Ранее в лечении увеальной меланомы преоблада-
ли ликвидационные методы: энуклеация, расши-
ренная энуклеация глаза, экзентерация орбиты. 
Но уже с  2008  г. более половины больных уве-
альной меланомой получают органосохранное 
лечение [5]. Основным методом органосохран-
ного лечения остается брахитерапия – локальная 
контактная лучевая терапия опухоли с  помощью 
офтальмоаппликаторов. Есть публикации о более 
благоприятном витальном прогнозе для больных 
после брахитерапии по сравнению с энуклеацией 
[6]. Однако отмечается, что частота метастазиро-
вания зависит от исходных размеров опухоли и ее 
локализации. Сроки появления метастазов зави-
сят от результатов брахитерапии: при полной ре-
грессии опухоли метастазы возникают в среднем 
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через 7–8 лет, тогда как после вторичной энуклеа-
ции, выполненной в связи с неполной регрессией 
опухоли при ее продолженном росте, сроки метас-
тазирования укорачиваются до 4 лет.

Необходимо отметить, что в  последние годы 
офтальмологи стали чаще выявлять увеальную 
меланому на более ранних стадиях, несмотря на 
то что маленькие меланомы протекают бессим-
птомно и  процент их диагностики во всем мире 
невелик [7]. В России в 76% случаев при первич-
ном осмотре диагностируют большие и  средние 
увеальные меланомы [8]. Кроме того, наметилась 
тенденция проводить органосохранное лечение не 
только маленьких и средних меланом, но и опухо-
лей больших размеров. Вопрос о безопасности та-
кого лечения широко дискутируется в отечествен-
ной литературе [9].

Целью нашего исследования стала оценка про-
должительности жизни больных увеальной мела-
номой (стратифицированных по виду лечения: ор-
ганосохранного и  ликвидационного) и  выявление 
факторов, связанных с продолжительностью жизни.

Материал и методы 
Нами ретроспективно изучены данные амбула-
торных карт и форм диспансерного учета больных 
увеальной меланомой Офтальмологической кли-
нической больницы Департамента здравоохране-
ния г. Москвы за период с 1977 по 2012 г. Формы 
диспансерного учета были составлены на основа-
нии выписок из медицинских карт стационарного 
больного злокачественными новообразованиями 
(Ф. 027-1/у) и/или извещений о больном с впервые 
установленным диагнозом злокачественного но-
вообразования (Ф. 090/у). Все пациенты, состояв-
шие на диспансерном учете в Московском город-
ском офтальмоонкологическом центре с  1977 по 
2012 г., были жителями Москвы и получали лече-
ние в различных клиниках города.

Статистический анализ. Выполнен анализ 
выживаемости. Оценки (в %) общей выживаемо-
сти (ОВ) и болезнь-специфической выживаемости 
(БСВ) методом Каплана – Мейера (с логранговым 
критерием) приводятся со стандартной ошибкой 
(кривые представлены с  95%  доверительными 
областями). Многофакторный анализ выполнен 
с  использованием модели Кокса. Время отсчиты-
валось от начала лечения (которое практически 
совпадает с датой установления диагноза).Расчеты 
проводились в статистическом пакете SAS 9.4.

Результаты
Исследование охватило 698  больных увеаль-
ной меланомой (в возрасте от  18 до  93  лет, 

медиана возраста  – 63  года): 260  (37%) муж-
чин (от  19 до  87  лет, медиана возраста  – 60  лет) 
и  438  (63%) женщин (от  18 до  93  лет, медиана  – 
63 года) (рис. 1). Ликвидационное лечение (преи-
мущественно энуклеацию) получили 358, органо-
сохранное лечение  – 340  человек. Соотношение 
мужчин и женщин в целом (а также в каждой из 
групп видов лечения) составляет 1:1,7.

Распределения больных по стадиям заболева-
ния (таблица) статистически значимо различны 
(точный критерий Фишера, р = 0,01).

Доля больных, умерших от метастазов, в группе 
с ликвидационным лечением (по сравнению с орга-
носохранным) была вдвое больше (рис. 2). Однако 
больные увеальной меланомой, получившие ор-
ганосохранное лечение, были в  среднем на 10  лет 
моложе (р = 0,05) и имели опухоли меньших разме-
ров (около 80%  пациентов из этой группы имели 
опухоль в стадии Т1–Т2). Многофакторный анализ 
показал, что возраст (> 65 лет) и высокая стадия за-
болевания (отражающая также и  размер опухоли) 
являются независимыми статистически значимыми 
неблагоприятными факторами исхода заболевания.

Пяти-, семи- и десятилетняя общая выживае-
мость (ОВ) больных увеальной меланомой (меди-
ана выживаемости  – 128  мес.) составляет 71 ± 2, 
60 ± 2 и 50 ± 3% соответственно (рис. 3).

По оценкам как ОВ, так и БСВ продолжитель-
ность жизни больных, получивших органосо-
хранное лечение, оказалась выше, чем у больных, 
получивших ликвидационное лечение (рис. 4–6). 
Согласно результатам многофакторного анализа, 
более низкие показатели выживаемости при лик-
видационном лечении связаны с более высокими 
(по сравнению с органосохранной группой) значе-
ниями стадии заболевания и возраста у больных 
в этой группе.

Выживаемость больных увеальной меланомой 
в  стадии Т2, получивших органосохранное лече-
ние, по сравнению с ликвидационным, была выше 
(рис. 7). Аналогичный результат получен и  в от-
ношении больных увеальной меланомой в стадии 
Т3 (рис. 8). В группе с органосохранным лечением 
показатели выживаемости были статистически 
значимо выше для больных увеальной меланомой 
со стадией T1 по сравнению со стадиями T2 и  T3 
(последние две значимо не различаются) (рис. 9). 
Максимальная разница в  оценках выживаемости 
имела место при сравнении увеальной меланомы 
в стадиях Т1 (маленькая меланома) и Т4 (меланомы 
с экстрасклеральным ростом) (рис. 10).

Необходимо отметить, что стадии заболева-
ния, указанные в медицинской документации, не 
единообразно отражали размеры опухоли, так 
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как могли использоваться разные классификации 
стадии опухоли в зависимости от времени и места 
(медицинского центра г. Москвы) проведения ле-
чения увеальной меланомы.

Статистический анализ показал, что неблагопри-
ятность прогноза заболевания увеличивается при 
высоких значениях стадии заболевания (больше раз-
мер опухоли) и возраста пациента (старше 65 лет).

Обсуждение
По результатам анализа, проведенного с  учетом 
возрастной популяционной смертности населе-
ния, выявлена связь возраста больных увеальной 
меланомой со значениями показателей выжива-
емости. Возраст старше 65  лет оказался неблаго-
приятным прогностическим фактором как при 
ликвидационных методах лечения увеальной ме-
ланомы, так и при органосохранном лечении. Этот 
вывод полностью совпадает с данными литерату-
ры [10, 11]. Отметим, что в  Москве наблюдается 
увеличение возраста пациентов, у  которых диа-
гностируется увеальная меланома, та же тенден-
ция отмечается за рубежом [10–12].

Существует мнение, что БСВ пациентов 
с  увеальной меланомой зависит от размеров 
опухоли и  проведенного лечения: пятилетняя 

выживаемость при органосохранном лечении 
выше, чем при ликвидационных методах [13]. 
Некоторое время назад этот факт объясняли дис-
семинацией опухолевых эмболов в  вортикозные 
вены, возникающей вследствие перепада внутри-
глазного давления в момент перерезки зрительного 

Распределение больных увеальной меланомой по стадиям заболевания в зависимости от 
вида лечения (органосохранного и ликвидационного)

Стадия увеальной меланомы Количество больных, n (%)

органосохранное лечение ликвидационное лечение

1 57 (17) 0 (0)

2 211 (62) 50 (16)

3 72 (21) 227 (70)

4 0 (0) 46 (14)

Рис. 1. Распределение больных увеальной меланомой по полу и возрасту:  
 мужчины (n = 260), женщины (n = 438)

Ко
ли

че
ст

во
 п

ац
ие

нт
ов

, %

50

40

30

20

10

0

Возраст, годы

20–30 30–40 40–50 50–60 60–70 70–80 80–90

  мужчины

  женщины

Рис. 2. Сравнение соотношения живых и умерших (от 
метастазов увеальной меланомы) в группах органосохранного 
(n = 295: жив = 250, умер = 45) и ликвидационного (n = 327: 
жив = 227, умер = 100) лечения (р = 0,01, критерий хи-квадрат)
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Рис. 3. Общая выживаемость (медиана выживаемости = 120 мес., 
пяти- и десятилетняя выживаемость – 70 ± 2 и 50 ± 2%) 
и болезнь-специфическая выживаемость (медиана 
выживаемости = 170 мес., пяти- и десятилетняя выживаемость – 
72 ± 2 и 57 ± 3%) больных увеальной меланомой (n = 698)
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Рис. 4. Общая выживаемость (ОВ) больных увеальной 
меланомой в группах органосохранного (медиана – 169 мес.) 
и ликвидационного (медиана – 78 мес.) лечения. Пяти-, семи-, 
десятилетняя ОВ равны: 83 ± 2, 74 ± 3, 61 ± 4 и 58 ± 3, 44 ± 4, 
38 ± 5% соответственно (р = 0,001)
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Рис. 5. Болезнь-специфическая выживаемость (БСВ) больных 
увеальной меланомой в группах органосохранного (медиана 
выживаемости не достигается) и ликвидационного (медиана – 
88 мес.) лечения. Пяти-, семи-, десятилетняя БСВ равны: 89 ± 2, 
83 ± 3, 75 ± 4 и 63 ± 3, 52 ± 4, 47 ± 5% соответственно (р = 0,001, 
логранговый критерий)
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Рис. 8. Общая выживаемость (ОВ) больных увеальной 
меланомой в стадии T3, получивших органосохранное 
(медиана – 137 мес.) и ликвидационное лечение (медиана – 
78 мес.). Пяти-, семи-, десятилетняя OВ равна: 74 ± 6, 64 ± 6, 57 ± 7 
и 57 ± 4, 47 ± 5, 39 ± 7% соответственно (р = 0,02). Пяти-, семи-, 
десятилетняя болезнь-специфическая выживаемость: 80 ± 5, 
70 ± 6, 64 ± 7 и 89 ± 4, 73 ± 5, 41 ± 7% соответственно (р = 0,01)
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Рис. 6. Болезнь-специфическая выживаемость (БСВ) больных 
увеальной меланомой в группах органосохранного (медиана 
выживаемости не достигается) и ликвидационного (медиана 
125 мес.) лечения. Пяти-, семи-, десятилетняя БСВ равны: 90 ± 2, 
87 ± 3, 83 ± 4 и 70 ± 3, 62 ± 4, 53 ± 5% соответственно (р = 0,001, 
Gray's test), оценка (отличающаяся от оценки Каплана – Мейера) 
проведена (только в данном случае) по модели Fine – Gray
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Рис. 9. Общая выживаемость (ОВ) больных увеальной 
меланомой, получивших органосохранное лечение, в стадиях 
T1 (медиана ОВ не достигается), T2 (медиана – 169 мес.) 
и T3 (медиана – 137 мес.). Пяти-, семи-, десятилетняя OВ равна: 
95 ± 3, 91 ± 5, 78 ± 10% (для T1), 84 ± 3, 73 ± 4, 58 ± 5 (для T2) и 74 ± 6, 
64 ± 6, 57 ± 7 (для T3) (р = 0,01 для T1 против T2/T3). Для болезнь-
специфической выживаемости различия такие же
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Рис. 7. Общая выживаемость (ОВ) больных увеальной меланомой 
в стадии T2, получивших органосохранное (медиана – 169 мес.) 
и ликвидационное лечение (медиана – 79 мес.). Пяти-, семилетняя 
OВ равна: 84 ± 3, 73 ± 4% (десятилетняя ОВ – 58 ± 5%) и 84 ± 6, 
68 ± 8% соответственно (р = 0,01). Пяти-, семилетняя болезнь-
специфическая выживаемость: 90 ± 3, 79 ± 4% (десятилетняя – 
65 ± 5%) и 89 ± 6, 73 ± 8% соответственно (р = 0,01)
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Рис. 10. Общая выживаемость (ОВ) больных увеальной 
меланомой в стадиях T1 (лечение только органосохранное, 
медиана не достигается) и T4 (лечение только ликвидационное, 
медиана 58 мес.). Пяти-, семилетняя OВ равны: 95 ± 3, 91 ± 5% 
(десятилетняя ОВ – 78 ± 10%) и 48 ± 9, 20 ± 15% соответственно 
(р = 0,02). Пяти-, семилетняя болезнь-специфическая 
выживаемость: 99 ± 2, 97 ± 6% (десятилетняя – 84 ± 9%) и 53 ± 9, 
25 ± 15% соответственно (р = 0,001)
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нерва [14]. Однако последующие работы показали 
несостоятельность этой гипотезы. Удаление пора-
женного глаза проводится при больших опухолях, 
и, по данным ряда авторов, за несколько месяцев 
до энуклеации уже имеются микрометастазы опу-
холи [15]. Многоцентровые рандомизированные 
исследования COMS (2012) не выявили разницы 
в пяти- и двенадцатилетней специфической выжи-
ваемости больных увеальной меланомой средних 
размеров после брахитерапии и  энуклеации [16]. 
Это согласуется с  выводами других исследовате-
лей, анализирующих результаты ликвидационного 
и лучевого лечения больших меланом [17–19].

В единичных отечественных работах предприня-
та попытка сравнить результаты лечения больных 
увеальной меланомой средних и больших размеров. 
Так, С.В. Саакян и соавт. (2011) в ходе анализа вы-
живаемости в двух группах больных с сопоставимы-
ми по размерам опухолями пришли к  выводу, что 
органосохранное лечение обеспечивает более бла-
гоприятный витальный прогноз, а  срок появления 
метастазов после энуклеации в 1,2 раза короче, чем 
после органосохранного лечения [20, 21]. В  другой 
работе был проведен анализ выживаемости больных 
увеальной меланомой высотой 8,4 ± 1  мм и  диаме-
тром основания опухоли 13,7 ± 2,3 мм. На основании 
оценки пятилетней выживаемости больных увеаль-
ной меланомой после органосохранного лечения 
и энуклеации авторы исследования сделали следую-
щее заключение: использование брахитерапии опу-
холи в комбинации с транспупиллярной термотера-
пией не повышает риска диссеминации опухоли по 
сравнению с первичной энуклеацией [22]. Заметим, 
что этот вывод основан на анализе выживаемости 
небольшой группы больных и наблюдение за ними 
составило только пять лет.

По мнению других исследователей, энуклеация 
глаза по поводу большой меланомы обеспечива-
ет более благоприятный витальный прогноз [23].
Существует даже такая точка зрения: качество жиз-
ни больных после первичной энуклеации выше, 
чем у пациентов после брахитерапии, так как у пер-
вых ниже частота тревожных состояний, связан-
ных с риском развития рецидива меланомы [24].

Болезнь-специфическая выживаемость боль-
ных увеальной меланомой ассоциирована не толь-
ко с видом лечения, но, в большей степени, с раз-
мерами опухоли на момент ее диагностики [25, 26]. 
Так, при сравнении увеальной меланомы в стадии 
Т1–Т4 по классификации AJCC (American Joint 
Committee on Cancer) установлено, что смертность 
от метастазов пациентов с меланомой в стадии Т2 
в  3 раза выше, а  меланомой в  стадии Т3 в  10  раз 
выше, чем пациентов с меланомой в стадии Т1 [27].

По мнению некоторых авторов, остается от-
крытым вопрос, почему БСВ после проведения 
органосохранного лечения увеальной меланомы 
выше, чем после энуклеации. Связано ли это с ме-
тодом лечения или с размерами опухоли? Анализ 
7516 больных увеальной меланомой показал, что, 
несмотря на увеличение доли органосохранных 
методов лечения, БСВ не изменилась за период 
с 1973 по 2012 г. [28, 29].

Хорошо известны такие факторы неблаго-
приятного прогноза увеальной меланомы, как 
большие диаметр и  толщина опухоли, ее цилио-
хориоидальная локализация, экстрасклеральное 
распространение, эпителиоидноклеточное строе-
ние, наличие выраженной сосудистой сети, лим-
фоцитарная и  макрофагальная инфильтрация, 
высокий уровень экспрессии инсулиноподобного 
фактора роста и др. [30]. В последние годы появи-
лось большое количество работ, освещающих роль 
молекулярно-генетических нарушений в прогнозе 
увеальной меланомы. Выделены класс I  генети-
ческого профиля увеальной меланомы с  низким 
риском метастазирования и класс II – с высоким 
риском метастазирования [31]. По данным ряда 
исследователей, по мере увеличения размеров 
опухоли возрастает и количество молекулярно-ге-
нетических нарушений, связанных с  неблагопри-
ятным прогнозом [32].

Большой размер опухоли наряду с  ее предэк-
ваториальной локализацией и экстрасклеральным 
распространением являются неблагоприятными 
прогностическими факторами. Это диктует не-
обходимость выработки строгих показаний для 
органосохранных методов лечения, применяемых 
прежде всего для лечения меланом малых и сред-
них размеров [25]. Решение о  возможности про-
ведения органосохранного лечения принимается 
индивидуально с  учетом размеров опухоли, ее 
локализации, отсутствия экстрасклерального ро-
ста, возраста больного и его настроя, зрительных 
функций пораженного глаза [23, 33].

Заключение
Большие размеры увеальной меланомы наряду 
с  ее предэкваториальной локализацией и  экстра-
склеральным распространением, а  также возраст 
пациентов более 65  лет оказались неблагоприят-
ными прогностическими факторами. Остро стоит 
вопрос ранней диагностики бессимптомно проте-
кающих маленьких увеальных меланом. Для ран-
него выявления требуется «онкологическая нас-
тороженность» офтальмологов первичного звена 
и  увеличение времени приема одного пациента 
для осмотра глазного дна с широким зрачком. 
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Survival analysis of patients with uveal melanoma 
after organ preserving and liquidation treatment

Rationale: Uveal melanoma is the most common 
primary malignancy of the eye. Aim: To evaluate 
survival in patients with uveal melanoma strat-
ified according to the type of treatment and to 
identify factors significantly associated with their 
survival. Materials and methods: The study 
was performed on the data extracted from med-
ical files and follow-up forms of patients with 
uveal melanoma seen in the Ophthalmological 
Clinical Hospital of the Department of Healthcare, 
Moscow, from 1977 to 2012. Analysis of survival 
was used to assess the life longevity of patients 
with uveal melanoma. The analysis was censored 
at January 2013, when vital status (dead or alive) 
of all patients was assessed. The factors included 
into the study analysis, were those taken from the 
follow-up forms. The incidence of uveal melano-
ma in Moscow (2012) was 0.9  per 100,000 of the 
population, whereas its prevalence was 11.1  per 
100,000. Results: 698  patients with uveal mela-
noma were included into the study, among them 
260 (37%) men (aged from 19 to 87 years, median 
age 60 years) and 438 (63%) women (aged from 18 
to 93  years, median age 63  years); therefore, the 
proportion of women under the follow-up mon-
itoring was by 26% higher than that of men. The 
liquidation treatment (mostly enucleation) was 
performed in 358  (51%) of the patients, whereas 
the organ preserving treatment in 340 (49%). At 5, 
7, and 10 years of the follow-up, the disease-specif-
ic survival of patients with uveal melanoma after 
the organ preserving treatment (median survival 

has not been reached) and after the liquidation 
treatment (median, 88 months) were 89 ± 2, 83 ± 3, 
and 75 ± 4% versus 63 ± 3, 52 ± 4, and 47 ± 5%, 
respectively (р = 0.001). Overall survival and dis-
ease-specific survival of the patients after the liq-
uidation treatment were significantly lower than 
in the patients after the organ-preserving treat-
ment. According to multiple regression analysis, 
this was associated not with the type of treatment, 
but rather with higher initial grade of the disease 
(as the most significant factor) and with older age 
(>  65  years; the second significant factor). Both 
factors were significantly more prevalent (р = 0.05; 
chi-square test) among the patients who under-
went the liquidation treatment. Conclusion: 
The large size of the uveal melanoma, with its 
pre-equator location and extrascleral spread, as 
well as the age above 65 years can be considered 
as unfavorable prognostic factors.

Key words: uveal melanoma, enucleation, organ 
preserving treatment, brachytherapy, epidemiolo-
gy, overall survival, disease-specific survival
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Разнообразие коморбидной патологии 
у больных псориазом тяжелого течения

Баткаева Н.В.1 • Коротаева Т.В.2 • Баткаев Э.А.1

Актуальность. Отмечается рост тяжелых 
форм псориаза, торпидных к лечению, а также 
коморбидной патологии. Цель  – изучить рас-
пространенность сопутствующей патологии 
в  госпитальной когорте пациентов с  тяжелым 
псориазом. Материал и  методы. Проведен 
ретроспективный анализ данных историй 
болезни 890  больных псориазом тяжелого 
и  среднетяжелого течения (PASI > 10), нахо-
дившихся на стационарном лечении в  период 
с  2010 по 2015  г. Мужчин было 516  (58%), жен-
щин  – 374  (42%), средний возраст пациентов 
составил 51,9 ± 11,6  года, среднее значение 
PASI  – 44,3 ± 7,8. Результаты. Сопутствующая 
патология была диагностирована у 61% (543 из 
890) больных тяжелыми формами псориа-
за. В  структуре коморбидности лидирующее 
место занимали заболевания сердечно-со-
судистой системы  – 58%  (516  из 890) случаев, 
далее следовали заболевания желудочно-ки-
шечного тракта и  гепатобилиарной системы  – 
46,4%  (413  из 890). Псориатический артрит 
выявлялся в 34% (у 303 из 890) случаев, другие 

заболевания костно-мышечной системы, не 
связанные с  псориазом,  – в  19,8%  (176 из  890). 
Доля сахарного диабета составила 15,4% (137 
из 890). Заключение. Выявлена высокая часто-
та сочетания псориаза с  сопутствующей пато-
логией, особенно с  поражением сердечно-со-
судистой системы. Это значительно отягощает 
течение псориаза, ухудшает ответ на терапию, 
в ряде случаев (в связи с имеющимися проти-
вопоказаниями) снижает возможность назна-
чения полноценного антипсориатического 
лечения.

Ключевые слова: псориаз, псориатический ар-
трит, коморбидная патология
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О р и г и н а л ь н а я  с т а т ь я

Псориаз  – хроническое воспалительное 
кожное заболевание с выраженной гене-
тической основой. Распространенность 
его в популяции составляет от 2 до 8%, 

а псориатического артрита у больных псориазом – 
от  13,5 до  47%. Псориатический артрит может 
развиться в  любом возрасте, преимущественно 
у молодых (от 20 до 50 лет), у мужчин и женщин 
с  равной частотой. Доля псориаза в  структу-
ре общей заболеваемости кожными болезнями 

достигает 15%. В последнее время отмечается рост 
тяжелых форм псориаза, торпидных к  лечению, 
а также коморбидной патологии [1].

Современные представления о  псориазе как 
полиморбидном заболевании с поражением мно-
гих органов и систем [2–4] отражает термин «псо-
риатическая болезнь», все чаще употребляемый 
клиницистами. Причины разнообразной комор-
бидной патологии при псориазе до конца не ясны, 
уточняется роль воспаления [5].
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На формирование псориатического артрита 
у  больных псориазом могут влиять различные 
факторы, такие как травма, инфекция, психо-
эмоциональные напряжение, стрессы. Важную 
роль играют также генетическая предрасполо-
женность, нарушение нейроэндокринных меха-
низмов с формированием ожирения, курение [5]. 
Известно, что пациенты с псориатическим артри-
том подвержены повышенному риску развития 
сопутствующих заболеваний, в том числе сердеч-
но-сосудистых, остеопороза, депрессии. Это спо-
собствует увеличению ранней смертности и вли-
яет на активность течения псориаза [3].

Пациенты с  тяжелыми формами псориаза, 
псориатического артрита нуждаются в  длитель-
ной системной терапии, включая генно-инженер-
ные биологические препараты. При этом наличие 
тяжелых сопутствующих заболеваний ограничи-
вает возможности полноценного лечения таких 
пациентов. Зачастую возникает необходимость 
в стационарном лечении для подбора адекватной 
терапии, что ведет к  большим экономическим 
затратам государства и  делает актуальной про-
блему ранней диагностики и профилактики воз-
никновения коморбидной патологии у  больных 
псориазом тяжелого течения.

Цель  – изучить распространенность комор-
бидной патологии в госпитальной когорте паци-
ентов с тяжелыми формами псориаза.

Материал и методы
Выполнен ретроспективный анализ данных 
историй болезни 890  больных псориазом, нахо-
дившихся на стационарном лечении в  филиале 
«Клиника им. В.Г. Короленко» Московского на-
учно-практического центра дерматовенерологии 
и  косметологии с  2010 по 2015  г. Мужчин было 
516, женщин – 374, средний возраст пациентов – 
51,9 ± 11,6 года. У 303 (34%) больных выявлен псо-
риатический артрит. Средний возраст пациентов, 
имевших только кожные проявления псориаза, 
составил 50,4 ± 17,6  года, пациентов с  псориати-
ческим артритом  – 55 ± 13,7  года. Длительность 
псориаза была 25,7 ± 16,6  года, псориатического 
артрита – 8,3 ± 9,5 года, у всех пациентов PASI > 10 
(среднее значение PASI 44,3 ± 7,8). Доля курящих 
пациентов – 43,5% (371 человек).

Все больные для удобства анализа были раз-
делены на 4  группы: мужчины 55  лет и  моложе 
(n = 304; средний возраст 38,5 ± 11,3  года), муж-
чины 56  лет и  старше (n = 212; средний возраст 
65 ± 7,4  года), женщины 50  лет и  моложе (n = 113; 
средний возраст 36,1 ± 11  лет), женщины 51  года 
и старше (n = 261; средний возраст 63,7 ± 9,6 года). 

Каждая из 4  групп была, в  свою очередь, разде-
лена на подгруппу пациентов с псориазом и псо-
риатическим артритом и  подгруппу пациентов 
с псориазом без артрита (таблица). 

Всем пациентам (n = 890) во время пребывания 
в стационаре выполнено стандартное дерматоло-
гическое и  терапевтическое обследование. При 
необходимости проводилось дополнительное 
обследование  – рентгенография суставов, груд-
ной клетки, ультразвуковое исследование вну-
тренних органов, электрокардиография и осмотр 
профильного специалиста (терапевта, ревматоло-
га, кардиолога, невролога, оториноларинголога, 
окулиста, гинеколога, уролога, эндокринолога, 
гастроэнтеролога). Диагноз сопутствующей пато-
логии регистрировали по кодам Международной 
классификации болезней десятого пересмо-
тра (МКБ-10): псориатический артрит  – L40.5, 
M07.0–M07.3, M09; заболевания сердечно-сосу-
дистой системы  – I00–I99; заболевания органов 
пищеварения – K00–K93, B15–B19; болезни кост-
но-мышечной системы и соединительной ткани, 
не связанные с  псориазом,  – M00–M99; болезни 
эндокринной системы, расстройства питания, на-
рушения обмена веществ – E00–E90; болезни мо-
чеполовой системы – N00–N99.

При создании первичной базы данных ис-
пользовался редактор электронных таблиц MS 
Excel 2010. Статистическая обработка данных вы-
полнена с  использованием пакетов прикладных 

Характеристика пациентов с псориазом по полу и возрасту

Группа / подгруппа Возраст (M ± SD), годы

Женщины 50 лет и моложе (n = 113) 36,1 ± 11 

с псориатическим артритом (n = 40) 40,7 ± 9,5 

без артрита (n = 73) 34,1 ± 10,3 

Женщины 51 года и старше (n = 261) 63,7 ± 9,6

с псориатическим артритом (n = 134) 62 ± 8,6 

без артрита (n = 127) 65,6 ± 10

Мужчины 55 лет и моложе (n = 304) 38,5 ± 11,3 

с псориатическим артритом (n = 71) 41,7 ± 9,9

без артрита (n = 233) 37,5 ± 11,6 

Мужчины 56 лет и старше (n = 212) 65 ± 7,4 

с псориатическим артритом (n = 58) 63,7 ± 9,6

без артрита (n = 154) 63,7 ± 9,6
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программ Statistica 10. Для описания количе-
ственных и  порядковых данных рассчитывали 
средние арифметические значения и стандартные 
отклонения (M ± SD). Для анализа качественных 
данных рассчитывали абсолютные и относитель-
ные (в %) значения. Для статистического анализа 
проводился расчет критерия «хи-квадрат» (χ2). 
Различия считались статистически значимыми 
при р < 0,05.

Результаты
Среди 890  больных с  тяжелыми и  среднетяже-
лыми формами псориаза сопутствующие забо-
левания были у 543 (61%). При этом коморбидная 
патология регистрировалась статистически зна-
чимо чаще при псориатическом артрите, чем при 
псориазе без артрита: в 72,2% (218 из 303) и 55,4% 
(325 из 587) соответственно (p < 0,05).

Среди всех сопутствующих заболеваний 
с наибольшей частотой встречались сердечно-со-
судистые – у 516 (59%) из 890 пациентов, что со-
ответствует 95% больных, имеющих сопутствую-
щую патологию. В группе пациентов с псориазом 
без артрита сердечно-сосудистые заболевания 
выявлялись реже, чем при псориатическом ар-
трите: в 52,8% (310 из 587) и в 68,5% (206 из 303) 
соответственно (p < 0,05). Самым частым заболе-
ванием оказалась артериальная гипертония (I10–
I15) с долей 58% (516 из 890). На втором месте были 
ишемическая болезнь сердца и атеросклероз (I20–
I25, I70) – 37,6% (334 из 890). Цереброваскулярные 
нарушения (I60–I69) обнаружены у  12,8% (114 
из 890). При этом 36% больных имели сочетанную 
сердечно-сосудистую патологию.

Второе место по частоте встречаемости заня-
ли заболевания органов пищеварения  – 46,4%. 
Среди них наибольшая доля приходилась на 
воспалительные заболевания верхних отделов 
пищеварительного тракта  – гастриты, гастроду-
одениты, язвенную болезнь желудка и двенадца-
типерстной кишки (K20–K41) – 24,4% (217 из 890). 
Далее следовали патология желчного пузыря, 
желчевыводящих путей и  поджелудочной же-
лезы (K80–K87) – 19,7% (175 из 890); алкогольная 
болезнь печени, токсическое поражение печени, 
жировой гепатоз (K70–K71, K76) – 7,4% (66 из 890); 
вирусные гепатиты (B15–B19) – 6% (53 из 890). При 
этом не менее 20% больных имели сочетанную па-
тологию пищеварительного тракта.

Заболевания эндокринной системы, рас-
стройства питания, нарушения обмена веществ 
встречались у  20%  больных, имеющих комор-
бидную патологию. Сахарный диабет 2-го  типа 
(E10–E14) отмечен у 15,4% (137 из 890), ожирение 

(E66)  – 13,3%  (118  из 890), болезни щитовидной 
железы (E00–E07)  – 5,4%  (48  из 890). Более чем 
в 30% пациенты с сахарным диабетом имели уве-
личенную массу тела или ожирение.

Диагноз псориатического артрита (M07.0–
M07.3, M09) установлен в 34% (303 из 890) случаев. 
Другие заболевания костно-мышечной системы 
и соединительной ткани, не связанные с псориа-
зом, диагностированы у 19,8% пациентов: дорсо-
патия и  остеохондроз (M40–M54)  – у  11,7%  (105 
из 890), артриты и артрозы (M00–M25, за исклю-
чением M07.0–M07.3, M09.0)  – 9,1% (81 из  890), 
остеопороз и остеопения – 4,5% (40 из 890). В боль-
шинстве случаев пациенты имели изолированную 
патологию опорно-двигательного аппарата.

Болезни мочеполовой системы выявлены 
у 14,8% пациентов. На долю хронического пиело-
нефрита (N11) пришлось 6,6%  (59 из  890), кисты 
почек (N28.1, Q61) обнаруживались с  частотой 
6,1%  (54 из  890), мочекаменная болезнь (N20)  – 
5,6% (50 из 890). 

Болезни органов дыхания  – хронический 
бронхит, хроническая обструктивная болезнь 
легких, бронхиальная астма (J40–J47) выявлены 
у 16,3% (145 из 890) пациентов.

Болезни нервной системы (G00–G99), в  том 
числе энцефалопатии алкогольные, токсические, 
энцефалопатии сосудистого генеза, поражения 
отдельных нервов, нервных корешков и  сплете-
ний, полиневропатии, эпилепсия, эпилептиче-
ский статус встречались у 19% (169 из 890) боль-
ных.

Обсуждение
Нами проанализирована структура коморбид-
ной патологии у пациентов госпитальной когор-
ты (n = 890) c псориазом тяжелого и среднетяже-
лого течения. В  целом полученные результаты 
соответствуют нашим наблюдениям, сделанным 
на основании аналогичного исследования, про-
веденного на меньшей группе пациентов (n = 592) 
[6]. Наши данные подтверждают также результа-
ты исследований российских и зарубежных кол-
лег о вовлечении в патологический процесс при 
псориазе различных органов и систем, чаще все-
го опорно-двигательной и  сердечно-сосудистой 
[3, 7, 8].

Мы установили, что у больных псориазом тя-
желого течения сопутствующая патология встре-
чается в 61% случаев. В структуре коморбидности 
превалировали заболевания сердечно-сосуди-
стой системы  – их зарегистрировали у  95%  па-
циентов с  сопутствующей патологией. Среди 
сердечно-сосудистых заболеваний преобладала 
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артериальная гипертония, которая выявлена 
у 58% больных, вторыми по частоте были ишеми-
ческая болезнь сердца и атеросклероз (37,6%), на 
третьем месте – цереброваскулярные нарушения 
(12,8%). Патология опорно-двигательного аппа-
рата диагностировалась у 67% больных, при этом 
доля псориатического артрита составила 34%, 
другие заболевания костно-мышечной системы, 
не связанные с псориазом, отмечены в 27,6% слу-
чаев. В  структуре коморбидности заболевания 
желудочно-кишечного тракта и гепатобилиарной 
системы заняли третье место с частотой встреча-
емости 46,4%. Доля сахарного диабета составила 
15,4%.

Метаанализ 12  крупных исследований по 
изучению коморбидных заболеваний, сопрово-
ждающих псориаз, проведенных с 2008 по 2014 г. 
в  Европе и  Азии, в  который вошли 3831  паци-
ентов, показал, что артериальная гипертония 
и  ожирение в  высокой степени коррелируют 
с  псориазом и  его тяжестью [9]. В  нашей пре-
дыдущей работе также была выявлена высокая 
частота встречаемости патологии сердечно-со-
судистой системы (61,6%). При этом у  больных 
псориатическим артритом кардиоваскуляр-
ная патология встречалась в  1,3  раза чаще, чем 
у больных псориазом. В структуре заболеваемо-
сти также самой частой патологией была артери-
альная гипертония, которая регистрировалась 
у 61% больных [6].

N. Al-Mutairi и  соавт., проанализировавшие 
структуру коморбидной патологии у  1835  боль-
ных различными формами псориаза, показали: 
чем тяжелее протекает псориаз, тем выше часто-
та встречаемости сопутствующей патологии [10]. 
Авторы подтвердили, что к  кардиоваскулярным 
рискам относятся ожирение, дислипидемия, диа-
бет, артериальная гипертония и метаболический 
синдром. Так, псориатический артрит встречался 
у 31% пациентов с тяжелыми формами псориаза, 
ишемическая болезнь сердца  – у  8,35%, ожире-
ние – у 41%, сахарный диабет 2-го типа – у 41%, 
артериальная гипертония  – у  40,3%, дислипи-
демия  – у  22,48%, метаболический синдром  – 
у  26,35%, хроническая обструктивная болезнь 
легких – у 6,98%, злокачественные новообразова-
ния диагностированы у 1,55%.

В настоящее время в  патогенезе псориаза 
важная роль отводится иммунной системе и  ге-
нетической предрасположенности. Результатом 
запуска каскада воспалительных реакций стано-
вится формирование сложной сети взаимодей-
ствий иммунокомпетентных клеток, кератиноци-
тов, клеток синовиальной оболочки и цитокинов, 

относящихся к  наиболее значимым маркерам 
нарушения процессов иммунорегуляции при 
воспалительных заболеваниях [5]. Кожа и  сино-
виальная мембрана, хотя и не идентичны, но име-
ют ряд сходных патологических особенностей на 
клеточном и  молекулярном уровнях. В  бляшках 
на коже при псориазе формируется эпидермаль-
ная гиперплазия, воспалительная клеточная 
инфильтрация и  сосудистые аномалии сосочко-
вого слоя дермы. В  синовиальной мембране при 
формировании артрита возникает гиперплазия 
внутреннего слоя, воспалительная клеточная ин-
фильтрация и  патологическая васкуляризация. 
Таким образом, возникновение воспалительных 
клеточных инфильтратов и  неоангиогенез явля-
ются общими для формирования патологических 
изменений в коже и в синовиальной мембране су-
ставов при псориазе и  псориатическом артрите 
[11, 12]. При псориатическом артрите возникают 
изменения профиля провоспалительных и  про-
тивовоспалительных цитокинов, которые, буду-
чи индукторами воспаления и тканевой деструк-
ции, участвуют в  патогенетических механизмах 
данного вида артрита [7, 13, 14]. 

Характерное для псориаза Тh1-зависимое вос-
паление связано с  такими системными хрони-
ческими состояниями, как инсулинорезистент-
ность и атеросклероз, а фактор некроза опухоли α 
(TNF-α) считается патогенетически важным про-
воспалительным цитокином как при псориазе, 
так и при атеросклерозе. Как показали исследова-
ния, пациенты с  псориазом имеют повышенный 
риск развития эндотелиальной дисфункции, ате-
росклероза и  кальцификации коронарных арте-
рий, что приводит к развитию ишемической бо-
лезни сердца, которая, в свою очередь, усугубляет 
течение основного заболевания и затрудняет его 
лечение. Именно этим можно объяснить высокий 
процент коморбидности по сердечно-сосудистой 
патологии [9, 13, 15]. Развитие метаболическо-
го синдрома и  ожирения при псориазе связано 
с  выработкой IL-1, IL-6 и  TNF-α. Со своей сто-
роны, возникновение метаболического синдро-
ма выступает фактором риска развития инсу-
линорезистентности, ожирения, дислипидемии, 
артериальной гипертонии, протромботических 
и  провоспалительных состояний (повышения 
С-реактивного белка, TNF-α , IL-6). В  исследо-
вании D.M. Sommer и  соавт. [16] по результатам 
анализа коморбидной патологии у  581  больно-
го тяжелыми формами псориаза была показана 
высокая частота встречаемости артериальной 
гипертонии, гиперлипидемии, ишемической бо-
лезни сердца и сахарного диабета.
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Заключение
Высокая частота коморбидности, в  частности, 
частое выявление у  наших пациентов сопут-
ствующей сердечно-сосудистой патологии, зна-
чительно отягощает течение псориаза, снижает 
ответ на терапию. В ряде случаев – в связи с име-
ющимися противопоказаниями  – уменьшается 
возможность назначения полноценного проти-
вопсориатического лечения. В  результате этого 
у больных тяжелыми формами псориаза повыша-
ется процент инвалидности, снижаются продол-
жительность и качество жизни. Серьезный вклад 
в  инвалидизацию пациентов вносит и  развитие 
псориатического артрита – одной из самых часто 

регистрируемых коморбидностей у больных псо-
риазом. Такие пациенты нуждаются в  более ин-
тенсивном лечении и  наблюдении. Именно поэ-
тому крайне важными представляются ранние 
диагностика и  начало лечения псориатическо-
го артрита, а  также выявление и  своевременное 
устранение триггерных факторов.

Таким образом, полученные результаты сви-
детельствуют о  необходимости мультидисци-
плинарного подхода к таким пациентам и допол-
нительного тщательного обследования больных 
псориазом врачами других специальностей с це-
лью ранней диагностики и  своевременной кор-
рекции сопутствующей патологии. 
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Multiplicity of comorbidities in patients 
with severe psoriasis

Rationale: Severe treatment-resistant psoria-
sis and comorbidities are on the rise. Aim: To 
evaluate the prevalence of comorbidities in 
a  hospital-based cohort of patients with se-
vere psoriases. Materials and methods: We 
performed a  retrospective analysis of medical 
files of 890  patients with moderate-to-severe 
plaque psoriasis (PASI > 10) treated in a  hospi-
tal from 2010 to 2015 (men, 516  [58%], women, 
374  [42%]; mean age 51.9 ± 11.6 years; mean PASI, 
44.3 ± 7.8  scores). Results: Comorbidities were 
found in 61% (543 / 890) of the patients with severe 
psoriasis, with cardiovascular disorders ranking 
first (59%, or 516 / 890) and gastrointestinal and 
hepatobiliary disorders ranking second (46,4%, 
or 413 / 890). Psoriatic arthritis was diagnosed in 
34%  (303 / 890) of the patients and other disor-
ders of the musculoskeletal system unrelated to 

psoriasis in 19.8% (176 / 890). The proportion of di-
abetes was 15.4% (137 / 890). Conclusion: Psoriasis 
has a  high rate of comorbidities, in particular of 
cardiovascular disorders. It significantly deteri-
orates the course of psoriasis and its response to 
therapy, and in some cases may reduce the possi-
bility of adequate anti-psoriatic treatment due to 
contraindications.

Key words: psoriasis, psoriatic arthritis, comorbi-
dity
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Частота и особенности различных 
форм красного плоского лишая 
в Московской области

Молочкова Ю.В.1 • Молочков В.А.1 • Гринева Н.К.2

Актуальность. Красный плоский лишай (КПЛ) 
считается актуальной проблемой здравоохра-
нения в связи с его нарастающей частотой и на-
личием тяжелых, трудно поддающихся лечению 
типичных, атипичных и  озлокачествляющихся 
форм заболевания. При этом точные данные 
о распространенности КПЛ отсутствуют. Цель – 
оценить частоту встречаемости различных форм 
КПЛ в  популяции пациентов Московской обла-
сти. Материал и  методы. Проанализированы 
данные обследования 338  больных КПЛ, по-
лучавших стационарное лечение в  отделении 
дерматовенерологии и дерматоонкологии ГБУЗ 
МО МОНИКИ им.  М.Ф.  Владимирского в  1999–
2017  гг. Результаты. Среди 338  больных КПЛ 
у  81  (23,96%) был диагностирован атипичный 
КПЛ кожи: гипертрофическая форма отмечена 
в  31  (38,27%), пигментная  – 23  (28,4%), атрофи-
ческая – 11 (13,58%), фолликулярная – 8 (9,88%), 
усеченная  – 3  (3,7%), буллезная  – 1  (1,23%), 
эритематозная  – 1  (1,23%), вульвовагиналь-
но-гингивальный синдром  – 2  (2,47%) и  син-
дром Гриншпана – Потекаева – 1 (1,23%) случае. 
У  35  (43,21%) пациентов атипичный КПЛ кожи 
ассоциировался с  атипичным КПЛ слизистой 
оболочки полости рта (СОПР): в  17  (48,57%) 
наблюдениях с  гиперкератотическим, 
в 11 (31,43%) – с эрозивно-язвенным, в 7 (20%) – 
с  экссудативно-гиперемическим. В  19  (23,46%) 
случаях атипичный КПЛ кожи ассоциировался 
с  КПЛ слизистых оболочек половых органов, 
в том числе: в 12 (63,16%) – с типичной сетчатой, 
в  6  (31,58%)  – с  атипичной эрозивно-язвенной 
и  в 1  (5,26%)  – с  гипертрофической формами. 

У  16  (4,73%) больных атипичный КПЛ СОПР но-
сил изолированный характер и  был представ-
лен экссудативно-гиперемической формой  – 
у  6  (37,5%), эрозивно-язвенной  – у  5  (31,25%) 
и гиперкератотической – у 5 (31,25%) пациентов. 
Наиболее тяжелое течение дерматоза было 
отмечено при фолликулярной, атрофической, 
гипертрофической формах КПЛ кожи, вульво-
вагинально-гингивальном синдроме, а  также 
при эрозивно-язвенной форме атипичного КПЛ 
СОПР. Заключение. Атипичный КПЛ, диагности-
рованный у  81  (23,96%) пациента, в  45  (55,6%) 
случаях ассоциировался с КПЛ СОПР. Последний 
в  35  (43,21%) случаях был представлен ати-
пичным КПЛ СОПР, в  том числе в  11  (31,43%) 
наблюдениях облигатно предраковым  – эро-
зивно-язвенным КПЛ, что указывает на необхо-
димость соблюдения онкологической насторо-
женности при ведении этой категории больных.

Ключевые слова: красный плоский лишай, ати-
пичные формы красного плоского лишая кожи, 
атипичные формы красного плоского лишая по-
лости рта
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Красный плоский лишай (КПЛ) признан 
актуальной проблемой вследствие отно-
сительно высокой частоты, а также нали-
чия тяжело протекающих, трудно подда-

ющихся лечению типичных и  атипичных форм 
заболевания [1]. Вместе с тем точные данные о рас-
пространенности КПЛ отсутствуют. Отмечается 
лишь варьирование в  разных регионах мира его 
популяционной частоты (от  0,4 до  2,5%) [2–5] 
и доли среди других дерматозов (от 0,5 до 5%) [6, 
7]. При этом важными препятствиями к  изуче-
нию эпидемиологии КПЛ служат существенные 
различия не только в частоте обращаемости боль-
ных КПЛ к  стоматологам и  дерматологам (0,64 
и 0,1% соответственно), но и в оценке частоты со-
четанного поражения полости рта и кожи дерма-
тологами (50%) [8] и стоматологами (6%) [9].

В целом среди больных с  поражением кожи 
в  дерматологических учреждениях распростра-
ненность КПЛ оценивается в 1%, в соматических 
стационарах – 5%, а в структуре заболеваний по-
лости рта – 1–2% [10]. В начале XXI в. распростра-
ненность КПЛ среди других дерматозов возрос-
ла примерно вдвое, при этом женщины болеют 
в  4  раза чаще мужчин; показательно, что муж-
чины болеют чаще в молодом возрасте, а женщи-
ны – в возрасте более 60 лет [10].

Что касается распространенности атипичных 
форм КПЛ, то она остается не изученной как дер-
матологами, так и стоматологами. Между тем на 
высокую распространенность атипичного КПЛ 
указывал целый ряд отечественных и  зарубеж-
ных исследователей, считающих это заболевание 
важной междисциплинарной проблемой совре-
менной медицины, в решении которой наиболее 
важная роль принадлежит дерматовенерологам 
и  клиническим стоматологам, поскольку пора-
жение полости рта при КПЛ кожи отмечается 
в 50% случаев и чаще [6, 11].

Частое сочетание кожных форм КПЛ с предра-
ковым эрозивно-язвенным КПЛ полости рта 
свидетельствует о  том, что врачам необходимо 
проявлять противоонкологическую насторожен-
ность и проводить обследование для исключения 
у таких пациентов соматической патологии, в том 
числе гепатита C. Как показали С.А. Ханова и со-
авт. (2014), вероятность злокачественного переро-
ждения КПЛ полости рта у женщин вдвое выше, 
чем у мужчин, а при гепатите C риск малигниза-
ции увеличивается втрое независимо от пола [12].

Интерес врачей к  атипичному КПЛ обуслов-
лен его особым упорством к проводимой терапии 
и  статистически значимой частотой малигниза-
ции целого ряда клинических форм, прежде всего 

эрозивно-язвенной. Однако раннее выявление 
атипичного КПЛ способствует предотвращению 
его злокачественной трансформации и развития 
связанных с  ним стриктур влагалища, уретры, 
пищевода [13–17].

Как и КПЛ в целом, атипичный КПЛ чаще по-
ражает взрослых людей после 40 лет, преимуще-
ственно женщин [16].

Цель исследования  – изучение эпидемиоло-
гических особенностей типичного и атипичного 
КПЛ в Московской области.

Материал и методы
Проведен анализ историй болезни 338 пациентов, 
получавших стационарное лечение в  отделении 
дерматовенерологии и  дерматоонкологии ГБУЗ 
МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского за пери-
од с 1999 по 2017 г. Большинство пациентов были 
женщины  – 217  (64,2%). Возраст больных КПЛ 
варьировал от  17 до  85  (в среднем 49 ± 10,4) лет, 
длительность болезни – от 1,5 месяцев до 40 лет 
(2 года [7 месяцев; 3 года]).

В исследование были включены пациен-
ты с  клиническим и  гистологическим диа-
гнозом КПЛ с  применением классификации 
С.И. Довжанского и Н.А. Слесаренко (1990), а так-
же А.Л.  Машкиллейсона (1984), усовершенство-
ванной на кафедре кожных и  венерических бо-
лезней МГМСУ им. А.И. Евдокимова в 2002 г. [18, 
19]. Основываясь на указанных классификациях, 
были отобраны 97 пациентов с атипичным КПЛ 
для сопоставления частоты различных форм ати-
пичного КПЛ кожи и атипичного КПЛ слизистой 
оболочки полости рта (СОПР). При этом иссле-
довалась частота ассоциации с  атипичным КПЛ 
кожи и  эрозивно-язвенного, гипертрофического 
и экссудативно-гиперемического КПЛ СОПР, ло-
кализация элементов, пол и возраст пациентов.

Гистологические критерии включали гипер-
кератоз, неравномерный гранулез, акантоз с  не-
равномерным удлинением сосочков дермы, ваку-
ольную дистрофию базального слоя эпидермиса, 
диффузный полосовидный инфильтрат в  верх-
ней половине дермы, периваскулярный инфиль-
трат более глубоких отделов дермы.

Для описания количественных данных рас-
считывали средние арифметические значения 
и стандартные отклонения (M ± SD) либо медиа-
ны и квартили (Me [LQ; UQ]), если распределение 
переменной отличалось от нормального. Для ана-
лиза качественных данных рассчитывали абсо-
лютные и относительные (в %) значения. Анализ 
проводили в  программе Statistica 13.2 (Dell inc., 
США).
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Результаты
У 241  (71,3%) больного был диагностирован ти-
пичный КПЛ. Из 97 (28,7%) пациентов с атипич-
ным КПЛ в 81 (23,96%) случае заболевание было 
представлено атипичным КПЛ кожи (в том числе 
с  поражением слизистой оболочки полости рта 
и половых органов) и в 16 (4,73%) – изолирован-
ным атипичным КПЛ СОПР.

Ассоциация атипичного КПЛ кожи с пораже-
нием полости рта отмечена в  45  (55,56%) случа-
ях: в 10 (22,22%) наблюдениях это был типичный 
КПЛ полости рта, а  в 35  (77,78%)  – атипичный 
КПЛ СОПР (табл. 1).

Атипичный КПЛ кожи был представлен гипер-
трофической формой в 31 (38,27%), пигментной – 
в  23  (28,4%), атрофической  – в  11  (13,58%), фол-
ликулярной – в 8 (9,88%), усеченной – в 3 (3,7%), 

буллезной – в 1 (1,23%), эритематозной – в 1 (1,23%) 
случае. Вульвовагинально-гингивальный син-
дром был диагностирован в  2  (2,47%), синдром 
Гриншпана – Потекаева – в 1 (1,23%) наблюдении.

Ассоциация атипичного КПЛ кожи с  ати-
пичным КПЛ СОПР была в  35  (43,21%) случаях. 
Последний был представлен гиперкератотиче-
ской формой у  17  (48,57%), эрозивно-язвенной  – 
у  11  (31,43%), экссудативно-гиперемической  – 
у 7 (20%) пациентов (см. табл. 1). Изолированный 
атипичный КПЛ СОПР выявлялся у  16  (4,73%) 
больных и  следующим образом распределял-
ся по формам: экссудативно-гиперемическая 
форма отмечена у 6 (37,5%), эрозивно-язвенная – 
у 5 (31,25%) и гиперкератотическая – у 5 (31,25%) 
пациентов.

Таким образом, атипичный КПЛ СОПР 
был у  51  (52,58%) из 97  больных атипичным 
КПЛ. У  16  (31,37%) была эрозивно-язвен-
ная, у  22  (43,14%)  – гиперкератотическая 
и  у  13  (25,49%)  – экссудативно-гиперемическая 
форма. Данные о  локализации атипичного КПЛ 
СОПР приведены в табл. 2.

Сочетание атипичного КПЛ кожи с  КПЛ 
слизистой оболочки половых органов отмече-
но в 19 (23,46%) случаях: в 12 (63,16%) – с типич-
ной сетчатой, в 6 (31,58%) – с атипичной эрозив-
но-язвенной и в 1 (5,26%) – с гиперкератотической 
формой (табл. 3).

В общей сложности слизистые оболочки (по-
лости рта и  половых органов) при атипичном 
КПЛ кожи были поражены у  50  (61,73%) боль-
ных.

Таблица 1. Клинические формы атипичного красного плоского лишая кожи и слизистой оболочки полости рта

Форма на коже Форма на слизистой оболочке полости рта Всего 
поражений 
кожисетчатая гиперкератотическая эрозивно-

язвенная
экссудативно-

гиперемическая

Всего (n = 81) 10 17 11 7 45

Пигментная (n = 23) 2 6 2 3 13

Гипертрофическая (n = 31)* 3 10 2 2 17

Атрофическая (n = 13)† 5 1 4 2 12

Фолликулярная (n = 9)‡ – – 3 – 3

Эритематозная (n = 1) – – – – –

Буллезная (n = 1) – – – – –

Усеченная (n = 3) – – – – –

* В том числе 1 случай синдрома перекрытия гипертрофического красного плоского лишая и дискоидной красной волчанки
† В том числе 1 случай вульвовагинально-гингивального синдрома и 1 случай синдрома Гриншпана – Потекаева
‡ В том числе 1 случай вульвовагинально-гингивального синдрома

Таблица 2. Локализация атипичных форм красного плоского лишая полости рта*†

Локализация Количество больных, абс. (%)

Щеки 29 (56,9)

Десны 12 (23,5)

Губы 16 (31,4)

Небо 8 (15,7)

Язык 7 (13,7)

Дно полости рта 4 (7,8)

*  В 40 случаях имелось поражение более одного участка слизистой оболочки полости рта
†  В 4 случаях эрозивно-язвенная форма развилась на фоне атипичных форм поражений,  
в 3 – на фоне экссудативно-гиперемической формы, в 1 – на фоне гиперкератотической
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Обсуждение
Существуют многочисленные описания пораже-
ния КПЛ слизистых оболочек полости рта, поло-
вых органов, конъюнктивы, пищевода, прямой 
кишки, в связи с чем в соответствующих разделах 
медицины подробно анализируются гинекологи-
ческие, урологические, гастроэнтерологические 
аспекты данного заболевания. Все они должны 
учитываться дерматологами при изучении эпи-
демиологии КПЛ. В  частности, по информации 
зарубежных стоматологов, у 40% пациентов име-
ют место сочетанные поражения кожи и  слизи-
стой оболочки полости рта, в  35%  поражается 
только кожа, а  изолированные поражения сли-
зистой оболочки полости рта при КПЛ выявля-
ются у 25% пациентов [20]. По сводным данным 
C.C.  Григорьева и  соавт. (2014), распространен-
ность изолированных форм КПЛ полости рта 
в  структуре заболеваний слизистой оболочки 
полости рта в  регионах Российской Федерации 
существенно различается и варьирует в диапазо-
не от  17 до  35%  [21]. При этом типичная форма 
КПЛ полости рта протекает асимптомно и чаще 
выявляется не стоматологами, а  дерматологами 
во время осмотра пациентов с  кожными прояв-
лениями КПЛ. В целом типичная форма КПЛ, по 
данным отечественных дерматологов, встречает-
ся в 76% случаев [3, 22]. Это не противоречит ре-
зультатам нашего исследования, в  соответствии 
с  которыми типичный КПЛ кожи имел место 
в 71,3% случаев.

Важнейшей задачей настоящего исследо-
вания было изучение ассоциации атипичного 

КПЛ кожи с  атипичным КПЛ СОПР, посколь-
ку сведений о  частоте типичных и  атипичных 
поражений слизистых оболочек полости рта 
при атипичном КПЛ кожи нами в  литературе 
найдено не было. В  этой связи принципиаль-
но важное значение имеет установление нами 
в  45  (55,6%) случаях ассоциации атипично-
го КПЛ с КПЛ СОПР, в том числе в 35  (43,21%) 
случаях  – с  атипичным КПЛ СОПР, включая 
в 11 (31,37%) и 22 (43,14%) наблюдениях факуль-
тативно предраковые формы – эрозивно-язвен-
ную и  гиперкератотическую соответственно. 
Это не только свидетельствует о  высокой ча-
стоте ассоциации атипичного КПЛ кожи и ати-
пичного, в том числе предракового КПЛ СОПР, 
но и  указывает на необходимость отличия по-
следних от плоскоклеточного рака, а  также на 
актуальность разработки в отношении больных 
с  предраковыми поражениями КПЛ более эф-
фективных методов лечения.

Заключение
Атипичный КПЛ кожи был диагностирован 
в  81  (23,96%) случае среди 338  больных КПЛ. 
При этом в 45  (55,6%) наблюдениях он ассоции-
ровался с КПЛ СОПР, в том числе в 35 (43,21%) – 
с атипичным, причем в 11  (31,37%) и 22 (43,14%) 
случаях  – с  факультативно предраковым: эро-
зивно-язвенным и  гиперкератотическим соот-
ветственно. Полученные данные подтверждают 
необходимость проявлять онкологическую нас-
тороженность при ведении этой категории боль-
ных. 

Таблица 3. Клинические формы атипичного красного плоского лишая кожи и слизистой оболочки половых органов

Форма на коже Форма на слизистой оболочке половых органов Всего поражений 
кожи

сетчатая гиперкератотическая эрозивно-язвенная

Всего (n = 81) 12 – 7 19

Пигментная (n = 23) 3 – 2  5

Гипертрофическая (n = 31)* – 1 1

Атрофическая (n = 13)† 7 – 3 10

Фолликулярная (n = 9)‡ 2 – 1 3

Эритематозная (n = 1) – – – –

Буллезная (n = 1) – – – –

Усеченная (n = 3) – – – –

*  В том числе 1 случай синдрома перекрытия гипертрофического красного плоского лишая и дискоидной красной волчанки
†  В том числе 1 случай вульвовагинально-гингивального синдрома и 1 случай синдрома Гриншпана – Потекаева
‡  В том числе 1 случай вульвовагинально-гингивального синдрома
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Prevalence and characteristics of various 
types of lichen planus in the Moscow Region

Rationale: Lichen planus (LP) is an important 
problem for the healthcare due to its increasing 
prevalence, as well as typical, atypical and prone 
to malignization types of the disease that can be 
both severe and poorly responding to treatment. 
Accurate data on the prevalence of LP are lacking. 
Aim: To assess the prevalence of various LP types 
in the patient population of the Moscow Region. 
Materials and methods: We analyzed the results 
of examination of 338 patients with LP, who were 
getting standard treatment in the Department 
of Dermatovenereology and Dermato-oncology 
of the Moscow Regional Research and Clinical 
Institute (MONIKI) in 1999 to 2017. Results: Among 
338 LP patients, atypical LP of the skin was diag-
nosed in 81 (23.96%): hypertrophic type, in 31 
(38.27%), pigmented, in 23 (28.4%), atrophic, in 
11 (13.58%), follicular, in 8 (9.88%), lichen obtusus, 
in 3 (3.7%), bullous, in 1 (1.23%), erythematous, in 
1 (1.23%), vulvovaginal-gingival syndrome, in 2 
(2.47%), and Grinspan's syndrome, in 1 (1.23%). In 
35 (43.21%) of patients, cutaneous LP was associat-
ed with atypical oral LP (OLP): in 17 (48.57%) of cas-
es with hyperkeratotic, in 11 (31.43%), with erosive, 
and in 7 (20%), with exudative-hyperemic type. In 
19 (23.46%) cases, atypical cutaneous LP was asso-
ciated with LP of the genital mucosae, including in 

12 (63.16%) cases with a  typical reticular type, in 
6 (31.58%), with atypical erosive, and in 1 (5.26%), 
with hypertrophic type. In 16 (4.73%) of the pa-
tients there was atypical OLP only; in 6 (37.5%) of 
them it had the exudative-hyperemic type, in 5 
(31.25%), erosive, and in 5 (31.25%), hyperkeratotic. 
The most severe course of the dermatosis was ob-
served for follicular, atrophic, hypertrophic types 
of cutaneous LP, vulvovaginal-gingival syndrome, 
and erosive OLP. Conclusion: Atypical LP was di-
agnosed in 81 (23.96%) cases, and in 45  (55.6%) 
cases it was associated with the OLP. The latter in 
35 (43.21%) of cases was characterized by atypical 
lesions of OLP, including 11 (31.43%) cases of obli-
gate precancerous erosive LP, which necessitates 
that this patient category should be managed with 
high cancer vigilance.

Key words: lichen planus, atypical сutaneous li-
chen planus, atypical oral lichen planus
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Анализ заболеваемости и смертности 
как основа совершенствования 
оказания медицинской помощи 
пациентам с раком предстательной 
железы в Московской области

Балканов А.С.1 • Базаев В.В.1 • Гуров А.Н.1

Актуальность. Рак предстательной железы 
(РПЖ)  – одна из самых часто диагностируемых 
опухолей у мужчин, что обусловливает актуаль-
ность изучения современных тенденций заболе-
ваемости данной онкопатологией и смертности, 
с ней связанной, в свете оптимизации медицин-
ской помощи этой категории пациентов. Цель – 
выявление современных тенденций заболевае-
мости РПЖ и смертности в Московской области. 
Материал и  методы. Для анализа заболева-
емости и смертности при РПЖ в период с 2011 
по 2016 г. использованы данные, полученные из 
годовых форм федерального статистического 
наблюдения по оказанию медицинской помощи 
населению, а также из Московского областного 
канцер-регистра, содержащего региональные 
сведения о  больных с  впервые выявленной 
онкопатологией. Результаты. В  период с  2011 
по 2015  г. количество выявленных случаев 
РПЖ у  мужчин, проживающих в  Московской 
области, увеличилось на 38%, при этом число 
ежегодно выявляемых случаев РПЖ в  среднем 
росло на 8,8%. В  2016  г. зафиксировано сниже-
ние числа новых случаев РПЖ (1765  случаев) 
на 8,7% по сравнению с  показателем 2015  г. 
Заболеваемость РПЖ в период с 2011 по 2015 г. 

возросла с 42,5 до 57,8 на 100 тыс. мужского на-
селения, что обусловлено, прежде всего, изме-
нением данного показателя в  возрасте 50  лет 
и  старше. В  2016  г. заболеваемость РПЖ сни-
зилась до 52,2 на 100  тыс. Пик заболеваемости 
РПЖ во все годы наблюдения приходился на 
возрастную группу 70–79 лет. В 2016 г. отмечено 
незначительное снижение смертности от РПЖ – 
до 16,6 на 100  тыс. Заключение. Полученные 
данные могут быть использованы для оптими-
зации медицинской помощи пациентам с  РПЖ 
в Московской области.

Ключевые слова: заболеваемость, смертность, 
рак предстательной железы, оптимизация меди-
цинской помощи
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Ежегодно в  мире рак предстательной же-
лезы (РПЖ) диагностируется примерно 
у  1  млн [1], что составляет от  5,3 до  19% 
в  структуре онкозаболеваемости и  соот-

ветствует 1–4-му местам по частоте выявляемо-
сти [2–4]. Аналогичная ситуация складывается 
и  в Московской области  – здесь процент новых 
случаев РПЖ среди всех злокачественных ново-
образований у мужского населения равен 16,5% [2].

Уровень заболеваемости РПЖ варьирует 
в  зависимости от географии. Наибольшее число 
случаев в  год регистрируют в  США (от  180 000 
до  233 159), значительно меньше  – в  Бразилии, 
Германии, Франции, Японии, Великобритании 
и  Канаде (от  27 087 до  72 536) [1, 5]. В  Индии, 
Индонезии и  Турции этот показатель еще ниже 
(от 12 650 до 19 095). При этом на долю этих стран 
приходится до 80% от общего числа случаев РПЖ 
в Азиатском регионе [6].

В странах Центральной Европы отмечается 
постоянный рост уровня заболеваемости РПЖ, 
что преимущественно обусловлено старением на-
селения и широким внедрением методов ранней 
диагностики. В период с 1968 по 2005 г. заболева-
емость РПЖ возросла на 133,8–196%, то есть до 
129,7  случая на 100  тыс. мужского населения во 
Франции и до 127,2 на 100 тыс. – в Норвегии [1, 3]. 
Что касается возрастных особенностей, высокий 
уровень заболеваемости отмечается в  группе 
50 лет и старше, а пик заболеваемости приходится 
на период от 65 до 77 лет (81,2% случаев РПЖ диа-
гностируются именно в этой возрастной группе) 
[3, 7].

Установлено, что среди пациентов с  III–
IV стадией РПЖ фиксируется значительно более 
высокий уровень смертности [8]. Это может ука-
зывать на недостаточно интенсивное использова-
ние современных методик выявления патологии, 
в том числе на ранних стадиях. Во всяком случае 
именно эту причину чаще всего рассматривают 
как основную при обсуждении существенных 
различий показателей региональной смертности 
(уровень смертности от РПЖ варьирует в интер-
вале от 19,8 до 46,3 на 100 тыс. в зависимости от 
региона) [5]. На уровень смертности может так-
же оказывать негативное влияние неукомплек-
тованность штата специалистов, участвующих 
в диагностике и оказании высокотехнологичной 
медицинской помощи при РПЖ [5].

Как нам представляется, анализ заболевае-
мости и  смертности от РПЖ в  отдельно взятом 
регионе должен рассматриваться как неотъем-
лемая составная часть комплексного подхода 
к  организации планирования диагностических 

и лечебных мероприятий, а итоги и выводы тако-
го анализа могут стать одним из основных стиму-
лов оптимизации оказания специализированной 
и  высокотехнологичной медицинской помощи 
в  онкологии. В  этой связи целью нашего иссле-
дования было изучение факторов, обусловлива-
ющих динамику заболеваемости и  смертности 
от РПЖ в Московской области. Полученные ре-
зультаты лягут в основу определения перспектив 
развития онкологической службы Московской 
области по оптимизации диагностики и высоко-
технологичной медицинской помощи данной ка-
тегории пациентов.

Материал и методы
Анализ заболеваемости РПЖ и  смертности от 
этого заболевания в Московской области прове-
ден за период 2011–2016 гг. на основании данных, 
полученных из годовых форм федерального ста-
тистического наблюдения по оказанию медицин-
ской помощи населению, а также из Московского 
областного канцер-регистра, содержащего реги-
ональные сведения о  больных с  впервые выяв-
ленной онкопатологией. Расчет и  анализ пока-
зателей заболеваемости и  смертности при РПЖ 
проводился раздельно в  следующих возрастных 
группах: 30–39, 40–49, 50–59, 60–69, 70–79, 80 лет 
и  старше. Расчет интенсивных показателей про-
веден на 100 тыс. мужчин соответствующей воз-
растной группы.

Результаты
Всего в период с 2011 по 2016 г. в Московской об-
ласти зафиксирован 9771  случай РПЖ (табл. 1). 
Динамика заболеваемости имела двухфазный ха-
рактер: в течение 2011–2015 гг. отмечен неуклон-
ный рост числа ежегодно выявляемых случаев 
РПЖ в среднем на 8,8% (0,01–23,2%). Если в 2011 г. 
было диагностировано 1392  случая РПЖ, то 
в 2015 г. – 1932, что обусловило увеличение дан-
ного показателя за пятилетний период на 38%. 
В  2016  г. зафиксировано снижение числа новых 
случаев РПЖ (1765 случаев) на 8,7% по сравнению 
с показателем 2015 г.

Наряду с временным фактором на число еже-
годно диагностируемых новых случаев РПЖ 
сильное влияние оказывал возраст пациентов. 
В  группе 40–49  лет данный показатель сохра-
нялся низким, варьируя в пределах 8–14 случаев. 
В  трех возрастных группах отмечена двухфаз-
ная динамика: увеличение числа новых случаев 
в период с 2011 по 2015 г. (возрастная группа 50–
59 лет – на 35,8%; 60–69 лет – на 86,3%; 70–79 лет – 
на 10,6%) с  последующим снижением в  2016  г. 
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Соответственно, количество новых случаев РПЖ 
в  двух возрастных группах (50–59 и  60–69  лет) 
в  2016  г. превышало таковое в  2011  г. на 22,6 
и 63,4%. В возрастной группе 70–79 лет аналогич-
ные показатели в 2011 и 2016 гг. оказались срав-
нимыми. В  группе мужчин старше 80  лет коли-
чество новых случаев РПЖ ежегодно возрастало 
и  в 2016  г. было выше значения 2011  г. на 31,9%. 
Оказалось, что число новых случаев РПЖ, еже-
годно диагностируемых в  Московской области 
в возрастных группах 60–69 лет (440–820 случаев) 

и  70–79  лет (572–694  случая), составило 75%  от 
общего числа новых случаев РПЖ, выявленных 
в период с 2011 по 2016 г.

При анализе динамики заболеваемости РПЖ 
(рисунок) отмечен рост этого показателя с 2011 г. 
(42,5 на 100 тыс.) по 2015 г. включительно (57,8 на 
100  тыс.), после чего в  2016  г. наблюдалось его 
снижение (до 52,2 на 100 тыс.). Наиболее высокие 
показатели уровня заболеваемости РПЖ были 
в  возрастных группах 70–79  лет (352,7–474,5  на 
100 тыс.) и 80 и более лет (319,3–461,1 на 100 тыс.). 
Рост уровня заболеваемости в  период с  2011 
по 2015 г. включительно зарегистрирован во всех 
возрастных группах, кроме 40–49  лет. Наиболее 
существенное снижение уровня заболеваемости 
в  2016  г. зафиксировано в  группах 60–69 и  70–
79 лет.

Что касается динамики уровня смертности, 
в  период с  2011 по 2015  г. отмечались незначи-
тельные колебания данного показателя (19,1–19,4 
на 100 тыс.) и его снижение (до 16,6 на 100 тыс.) 
в 2016 г. (табл. 2). Самое низкое значение уровня 
смертности в период с 2011 по 2016 г. зарегистри-
ровано в возрастной группе 40–49 лет (0,2–1,3 на 
100 тыс.), самое высокое – 80 лет и старше (284–
344,4  на 100  тыс.). Только в  возрастных группах 
70–79 лет и 80 лет и старше было незначительное 
увеличение уровня смертности в  период с  2013 
по 2015 г. При этом в 2016 г. уровень смертности 
был ниже аналогичного показателя 2011 г. во всех 
возрастных группах без исключения.

Обсуждение и заключение
Среди факторов, влияющих на уровень заболе-
ваемости РПЖ в мире, в первую очередь следует 

Таблица 1. Выявляемость рака предстательной железы в Московской области в зависимости от возраста в период с 2011 по 2016 г.

Год Количество пациентов, абс.

всего возрастные группы

40–49 лет 50–59 лет 60–69 лет 70–79 лет 80 лет и старше

2011 1392 10 159 440 594 188

2012 1444 9 168 500 587 180

2013 1451 12 168 503 572 194

2014 1787 14 217 647 694 215

2015 1932 8 216 820 657 231

2016 1765 8 195 719 599 244

Всего 9771 61 1123 3629 3703 1252

Динамика уровня заболеваемости раком предстательной железы (на 100 тыс. мужского 
населения Московской области) в зависимости от возраста в период с 2011 по 2016 г.
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отметить возраст пациента. Наиболее часто РПЖ 
диагностируется в  возрастной группе 65  лет 
и  старше  – 572,6 на 100  тыс. [9]. Уровень забо-
леваемости среди молодых мужчин значитель-
но ниже и составляет, например, в Европейском 
регионе 0,2 на 100  тыс. в  возрастной группе до 
44 лет и 112,1 на 100 тыс. в возрастной группе 55–
64 года [3, 10]. В нашем исследовании установле-
но: в  Московской области РПЖ также наиболее 
часто диагностируется в возрасте 50 лет и старше, 
при этом 75% всех ежегодно выявляемых случа-
ев РПЖ приходится на группу 60–79 лет. Вместе 
с тем уровень заболеваемости оказался самым вы-
соким у мужчин 80 лет и старше – 461,1 на 100 тыс. 
Это указывает на то, что каждое последующее 
десятилетие жизни по достижении 50-летнего 
возраста повышает вероятность развития РПЖ. 
Выявленную возрастную закономерность забо-
леваемости РПЖ в  Московской области следует 
учитывать при применении скрининга разной 
интенсивности в зависимости от возраста паци-
ента. Сегодня считается оптимальным ежегодное 
исследование простатоспецифического антигена 
(ПСА) по достижении мужчиной 50-летнего воз-
раста [11]. Мы считаем, что ежегодное исследова-
ние ПСА в возрасте 50–60 лет следует проводить 
только в  том случае, если уровень ПСА крови 
превышает 2  нг/мл (вероятность развития РПЖ 
у  таких пациентов превышает 20%) [11]. У  всех 
остальных интервал между исследованиями ПСА 
крови должен быть не менее 2 лет.

Важно также отметить ежегодный рост забо-
леваемости РПЖ в  Московской области в  воз-
растных группах 50 лет и старше в период с 2011 
по  2015  г., что стало следствием увеличения 

числа ежегодно диагностируемых случаев РПЖ 
в  среднем на 8%. Рост заболеваемости РПЖ 
нельзя отнести к  отличительной особенно-
сти Московской области. В  большинстве стран 
Европейского региона данный показатель за 
последнее время увеличился в  2–3  раза  – до 
46,8–93,4 на 100 тыс. [3, 9, 10]. Наряду с возрас-
том, среди причинных факторов называют ин-
тенсивное ПСА-тестирование, позволяющее 
выявлять РПЖ в  том числе в  отсутствие жа-
лоб на расстройство мочеиспускания [3, 9, 12]. 
Полученные нами данные о  ежегодном приро-
сте заболеваемости РПЖ в Московской области 
следует учитывать при планировании измене-
ния штатного расписания и/или переоснащении 
учреждений, в  которых осуществляется хирур-
гическое лечение или лучевая терапия, а также 
при коррекции объемов финансирования на 
закупку лекарственных средств для проведения 
андрогенной депривации. Актуальность такого 
подхода обусловлена тем, что на ранней, лока-
лизованной, стадии РПЖ (низкий уровень ПСА, 
отсутствие распространения на капсулу железы, 
высокая степень дифференцировки опухоли) 
появляется возможность существенно снизить 
стоимость лечения конкретного пациента за 
счет отказа от использования антиандрогенов, 
применение которых у таких пациентов не при-
водит к увеличению продолжительности жизни, 
но может вызвать серьезные последствия в виде 
когнитивных расстройств или появления сим-
птомов сердечной недостаточности [13, 14].

Нам не удалось установить причину сниже-
ния заболеваемости РПЖ в Московской области 
в  2016  г. Среди наиболее вероятных факторов 

Таблица 2. Динамика уровня смертности от рака предстательной железы (на 100 тыс. мужского населения Московской области) 
в зависимости от возраста в период с 2011 по 2016 г.

Год Всего Возрастные группы

30–39 лет 40–49 лет 50–59 лет 60–69 лет 70–79 лет 80 лет и старше

2011 19,3 0,2 1,2 10,4 52,8 168 302,1

2012 19,1 0 0,9 11,5 52,2 158,2 324,6

2013 19,3 0,2 1,3 9,7 53 184,6 291

2014 19,4 0 0,2 11,3 48,5 186,9 344,4

2015 19,2 0,2 0,6 11 51,3 187,7 326,3

2016 16,6 0,2 0,6 9 46,1 156 284
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следует рассматривать демографические (умень-
шение количества пожилых пациентов, рост чис-
ла мигрантов), а  также уменьшение количества 
назначаемых тестов на ПСА в рамках скрининга 
РПЖ [15]. 

По данным некоторых авторов, РПЖ у паци-
ентов пожилого возраста значительно чаще ха-
рактеризуется неблагоприятным течением. Как 
следствие, данная патология находится на вто-
ром месте по уровню онкологической смертности 
среди мужчин в возрасте 60 лет и старше [15]. Как 
мы отметили в настоящей работе, в Московской 
области с  2011 по 2016  г. не сразу, но имело ме-
сто незначительное снижение смертности от 
РПЖ  – с  19,1–19,4 до 16,6 на 100  тыс. Полагаем, 
что это стало первым результатом проводимой 
в  регионе работы по выявлению РПЖ на ран-
них стадиях, в том числе у пожилых пациентов. 
В ходе реализации в Московской области прио-
ритетного национального проекта «Здоровье» 

и подпрограммы «Онкология» Федеральной це-
левой программы «Предупреждение и  борьба 
с  социально-значимыми заболеваниями» осу-
ществляются мероприятия, направленные на 
обеспечение более высокой степени соблюдения 
стандартов диагностики РПЖ. Вместе с  тем ос-
новной вклад в  улучшение данного показателя, 
на наш взгляд, внесло укрепление материаль-
но-технической базы тех медицинских органи-
заций области, в  которых проводятся лечебные 
мероприятия при РПЖ, в том числе и современ-
ным оборудованием для дистанционной лучевой 
и брахитерапии.

В заключение отметим, что высокий уровень 
заболеваемости РПЖ и  связанной с  ним смерт-
ности определяет необходимость оптимизации 
работы медицинских подразделений Московской 
области, участвующих в диагностике и оказании 
высокотехнологичной медицинской помощи па-
циентам с этой онкопатологией. 
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Analysis of the prostate cancer incidence and 
mortality as a basis to optimize medical care  
in the Moscow Region

Background: Prostate cancer (PC) is one of the 
most commonly diagnosed tumors in the male 
population that makes relevant to study current 
trends of its incidence and related mortality. Aim: 
To identify current trends in РС incidence and 
mortality in the Moscow Region. Materials and 
methods: To analyze the PC incidence and mor-
tality in the Moscow Region from 2011 to 2016, we 
used data extracted from the annual report forms 
of the federal statistic surveillance of the public 
healthcare and from the Moscow Regional Cancer 
Registry that contains regional information on 
newly diagnosed cancers. Results: From 2011 to 
2015, the number of PC cases in men living in the 
Moscow Region has increased by 38%, with an av-
erage annual growth of the incidence by 8.8%. In 
2016, there was a 8.7% decline in the new PC cas-
es (in total, 1765), compared to that in 2015. From 
2011 to 2015, the incidence of PC has increased 

from 42.5 to 57.8 per 100,000, primarily due to its 
change in men above their 50 years of age. In 2016, 
the PC incidence went down to 52.2 per 100,000. 
The peak PC incidence in all years of the study was 
in the age group of 70 to 79 years. In 2016, there 
was a non-significant decrease in PC-related mor-
tality to 16.6 per 100,000. Conclusion: The results 
obtained can be used to optimize medical care for 
PC patients in the Moscow Region. 

Key words: incidence, mortality, prostate cancer, 
optimization of medical care
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