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Abstract. Pneumonia remains one of the most significant non-obstetric infections during pregnancy and is 

associated with increased maternal and fetal morbidity and mortality. Physiological and immunological changes 

during pregnancy may contribute to a more severe disease course. This review summarizes the etiology, clinical 

presentation, diagnosis, and management of pneumonia during pregnancy. The review also highlights hepatic 

involvement, an aspect less frequently discussed in current literature, which may complicate the clinical picture and 

require careful differentiation from pregnancy-specific liver disorders. 

Keywords: pregnancy, pneumonia, clinical features, maternal outcomes. 

 

Introduction. Pneumonia during pregnancy continues to be a relevant cause of non-obstetric morbidity, 

despite advances in antimicrobial therapy and supportive care. Over the past decade, epidemiological data have shown 

that, although the incidence of pneumonia during pregnancy remains relatively low (approximately 0.5–1.5 per 1,000 

pregnancies), the associated risks of maternal and fetal complications remain significant [1, 4]. 

Pathophysiology. Physiological changes that occur during pregnancy—including a decrease in functional 

residual capacity, elevation of the diaphragm, increased oxygen consumption, and relative suppression of cell-mediated 

immunity—contribute to increased susceptibility to respiratory infections and reduced tolerance to hypoxia [1, 2]. 

These changes are particularly pronounced in the third trimester, which may partly explain the greater severity of 

disease observed at this stage [2]. 

The pathogenesis of pneumonia in pregnant women is closely linked to pregnancy-induced 

immunomodulation. There is a shift from predominantly cell-mediated (Th1) immunity toward a more humoral (Th2) 

immune response to maintain fetal tolerance. Although essential for the continuation of pregnancy, this adaptation 

reduces the maternal ability to effectively eliminate intracellular pathogens, thereby increasing susceptibility to certain 

respiratory infections and potentially influencing disease progression [1, 4]. At the same time, maternal oxygen 

consumption increases by approximately 20%, further limiting the capacity to compensate for hypoxic conditions [1, 2]. 

Consequently, even relatively mild pulmonary infections can lead to clinically significant hypoxemia. In addition, 

airway mucosal edema and increased secretions, caused by hormonal changes, may impair mucociliary clearance and 

facilitate microbial colonization of the lower respiratory tract [2]. 

Another important mechanism in the pathogenesis of pneumonia during pregnancy is the increased risk of 

aspiration. Progesterone-induced relaxation of the lower esophageal sphincter, along with delayed gastric emptying, 

predisposes pregnant women to gastroesophageal reflux and potential aspiration of gastric contents, particularly during 

labor or in the presence of altered consciousness. Aspiration pneumonia, although less common, is often associated with 

a more severe clinical course due to its polymicrobial nature and the chemical injury caused by gastric acid [1].  

The systemic inflammatory response triggered by pneumonia also plays a crucial role beyond the lungs. The 

release of pro-inflammatory cytokines, including interleukin-6 and tumor necrosis factor-alpha, not only contributes to 

lung tissue damage but can also impair placental function. This inflammatory environment, together with maternal 

                                                           
 © Scutaru Eugenia, Mihalcean Luminița, Rusu Doina / Скутару Евгения, Милхалчан Луминица, Русу Дойна, 2026 
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hypoxia, is believed to underlie the increased risk of adverse obstetric outcomes, such as preterm birth, intrauterine 

growth restriction, and hypertensive disorders of pregnancy [4]. 

Etiology. From an etiological perspective, the spectrum of pathogens responsible for pneumonia during 

pregnancy largely resembles that observed in the general adult population, although certain organisms have particular 

clinical relevance [6]. Community-acquired pneumonia remains the most common form, with Streptococcus 

pneumoniae identified as the primary causative agent. Other common bacterial pathogens include Haemophilus 

influenzae and Staphylococcus aureus, particularly in cases following viral respiratory infections. Atypical organisms, 

such as Mycoplasma pneumoniae and Chlamydophila pneumoniae, are also frequently implicated and may present with 

atypical clinical features  [1, 6]. Over the past decade, studies have also highlighted the role of aspiration and influenza-

associated secondary bacterial infections as factors contributing to severe cases, even outside the context of a pandemic 

[2]. 

In certain patient groups, particularly those with pre-existing immunosuppression, opportunistic infections 

should be considered. Pneumocystis jirovecii pneumonia, although rare, is associated with significant maternal 

morbidity and mortality if not promptly diagnosed and treated. Fungal pneumonias are rare but can occur in individuals 

with severely compromised immunity [3, 5]. In addition, aspiration pneumonia represents a distinct etiological 

category, usually involving anaerobic and mixed flora, and is often associated with a more severe disease course [1]. 

In addition to bacterial pathogens, viruses represent an important cause of pneumonia during pregnancy and 

may be associated with more severe clinical outcomes. Seasonal respiratory viruses, particularly influenza A and B, 

remain among the most clinically relevant, as pregnant women have been shown to be at increased risk of 

complications, including viral pneumonia, secondary bacterial infection, and respiratory failure [1, 2]. Other respiratory 

viruses, such as respiratory syncytial virus (RSV), parainfluenza viruses, and adenoviruses, are less frequently reported 

but can contribute to lower respiratory tract infections, particularly in the presence of comorbidities or altered immune 

responses [2]. 

Clinical Presentation and Diagnosis. Clinically, pneumonia during pregnancy presents largely in the same 

way as in non-pregnant adults, although the severity of symptoms may be increased due to reduced physiological 

reserve. Patients typically present with fever, cough, dyspnea, and pleuritic chest pain, accompanied by general 

symptoms such as fatigue and malaise. On physical examination, tachypnea, tachycardia, and auscultatory findings such 

as crackles or bronchial breath sounds may be noted. However, diagnosis can be challenging, as certain physiological 

features of normal pregnancy—such as mild dyspnea and increased heart rate—may overlap with the early 

manifestations of respiratory infection, potentially leading to delays in recognition and treatment [2]. 

The health status of the mother and fetus remains a major concern. Large-scale cohort studies and systematic 

reviews published over the past decade consistently demonstrate an increased risk of preterm birth, low birth weight, 

small-for-gestational-age infants, cesarean delivery and hypertensive disorders, including preeclampsia, among 

pregnant women diagnosed with pneumonia [4]. 

A population-based study conducted by Cheng-Hsiang Chen and colleagues demonstrated that pneumonia 

during pregnancy was associated with significantly higher risks of preterm birth and low birth weight, as well as 

increased rates of preeclampsia and cesarean section [4]. Further analyses confirmed these associations and highlighted 

the impact of disease severity on outcomes [2]. Severe pneumonia, although less common, is associated with significant 

maternal morbidity, including respiratory failure, the need for intensive care, and, in rare cases, maternal mortality [3, 

7]. It is important to note that delayed diagnosis remains a constant challenge due to the overlap of symptoms with those 

of normal pregnancy and concerns regarding diagnostic imaging. 

Among the risk factors identified in recent non-COVID-related literature are anemia, asthma, smoking, 

substance use, and pre-existing chronic conditions [1, 2]. In addition, immunosuppressed pregnant patients are at 

increased risk of opportunistic infections, such as Pneumocystis jirovecii pneumonia, which carries a high mortality rate 

if not promptly diagnosed and treated [7]. 

Diagnosing pneumonia during pregnancy requires a careful balance between timely identification of the 

maternal illness and minimizing the risk to the fetus. Clinical evaluation remains the cornerstone, although it can be 

complicated by the overlap between the physiological changes of pregnancy and the early symptoms of respiratory 

infection. Imaging plays an essential role in confirming the diagnosis. Chest radiography, when performed with 

adequate abdominal shielding, is considered safe during pregnancy and should not be delayed when pneumonia is 

suspected, as fetal radiation exposure is negligible and well below teratogenic thresholds [1, 4]. In cases of diagnostic 

uncertainty or suspected complications, chest computed tomography may be considered, although its use is generally 

reserved for severe or atypical presentations due to higher radiation exposure. 

Laboratory tests are useful but non-specific. Leukocytosis may be present, but its interpretation can be 

challenging, as mild increases in white blood cell count are common during pregnancy. Inflammatory markers, such as 

C-reactive protein and procalcitonin, can help assess disease severity and guide antimicrobial treatment, although their 

routine use during pregnancy is not yet standardized [1]. Microbiological confirmation, including sputum culture and 

blood cultures in severe cases, should be performed whenever possible, particularly in hospitalized patients. Testing for 

atypical pathogens and selected viral agents may be indicated depending on the clinical context, although empiric 

therapy is often initiated before the pathogen is identified. 
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Overall, current data support early diagnosis, appropriate empirical antimicrobial treatment, and a 

multidisciplinary approach as key strategies for reducing maternal and fetal complications in cases of pneumonia 

complicating pregnancy [1, 2] 

Treatment. Early and appropriate antimicrobial therapy is essential and should not be delayed due to 

pregnancy. The choice of antibiotics is based on both efficacy and fetal safety. Beta-lactam antibiotics, including 

penicillins and cephalosporins, are considered first-line drugs due to their well-established safety profiles during 

pregnancy. Macrolides, such as azithromycin, are frequently used to treat atypical pathogens and are generally 

considered safe. In contrast, certain classes of antibiotics, including fluoroquinolones and tetracyclines, are usually 

avoided due to potential adverse effects on fetal development, particularly on cartilage and bone formation [1, 2]. The 

therapeutic approach is similar to that used in non-pregnant adults, with adjustments made for drug safety and maternal 

physiological changes. Supportive therapy, including oxygen supplementation, fluid management, and 

thromboprophylaxis when indicated, plays a crucial role, particularly in cases of moderate to severe illness. 

Hospitalization is recommended for pregnant patients with moderate to severe pneumonia, particularly in cases 

of hypoxemia, comorbid conditions, or advanced gestational age. Multidisciplinary care, involving obstetricians, 

pulmonologists, and infectious disease specialists, is essential for optimizing outcomes for both the mother and the 

fetus. In viable pregnancies, careful fetal monitoring may be necessary, especially in cases of severe maternal illness 

[4]. 

An area of growing interest is the potential for hepatic involvement in cases of pneumonia during pregnancy, 

which can complicate both diagnosis and management. Liver dysfunction in this context is usually multifactorial and 

may result from systemic inflammation, sepsis-associated cholestasis, hypoxic injury, or drug-induced hepatotoxicity. 

Pro-inflammatory cytokines released during infection can impair bile acid transport and hepatocellular function, leading 

to biochemical abnormalities such as elevated transaminases and cholestatic markers [7]. 

Conclusion. Pneumonia during pregnancy remains a major cause of maternal morbidity, influenced by 

physiological and immunological adaptations that increase susceptibility and reduce tolerance to hypoxia. Although the 

etiological spectrum is similar to that of the general population, clinical manifestations may be less specific, and the risk 

of rapid deterioration is higher, particularly in the later stages of pregnancy. Early diagnosis, appropriate imaging 

studies, and prompt initiation of safe antimicrobial therapy are essential for optimal outcomes. 

Importantly, pneumonia is associated with increased risks of adverse obstetric outcomes, including preterm 

birth and low birth weight, likely mediated by maternal hypoxia and systemic inflammation. Liver involvement, 

although often secondary, represents an important diagnostic consideration and requires careful differentiation from 

pregnancy-specific liver conditions. A multidisciplinary approach remains essential for improving both maternal and 

fetal outcomes. 
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Аннотация. Пневмония остаётся одной из наиболее значимых внеакушерских инфекций во время 

беременности и ассоциируется с повышенным риском материнской и перинатальной заболеваемости и 

смертности. Физиологические и иммунологические изменения, происходящие во время беременности, могут 

способствовать более тяжёлому течению заболевания. В данном обзоре обобщены данные об этиологии, 

клинических проявлениях, диагностике и лечении пневмонии у беременных. Также рассматривается поражение 

печени, которое реже обсуждается в современной литературе и может усложнять клиническую картину, 

требуя дифференциальной диагностики с заболеваниями печени, специфичными для беременности. 
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Аннотация. Ось «кишечник – мозг» представляет собой многоуровневую систему двунаправленной 

нейроэндокринной и иммунной коммуникации, нарушение которой лежит в основе широкого спектра 

гастроэнтерологических и психоневрологических расстройств. В настоящей работе проведён мета-анализ 

рандомизированных контролируемых исследований, оценивавших эффективность пробиотических и 

психобиотических вмешательств у пациентов с синдромом раздражённого кишечника и коморбидными тревожно-

депрессивными расстройствами. Продемонстрировано достоверное уменьшение выраженности абдоминального 

болевого синдрома, снижение уровня тревоги и улучшение психоэмоционального статуса на фоне целенаправленной 

микробиом-таргетированной терапии. Результаты свидетельствуют о перспективности данного подхода как 

патогенетически обоснованного дополнения к стандартным схемам лечения. 

Ключевые слова: Ось «кишечник — мозг», микробиота кишечника, пробиотики, психобиотики, 

синдром раздражённого кишечника, тревожно-депрессивные расстройства, мета-анализ. 
 

Введение  

Взаимосвязь между желудочно-кишечным трактом и центральной нервной системой –– феномен, 

известный ещё с конца XIX века, –– в последние два десятилетия приобрёл качественно новое научное 

содержание. Формирование концепции оси «кишечник –– мозг» и последующее включение в неё микробиомного 

звена привело к пониманию того, что триллионы микроорганизмов кишечника являются активными участниками 

нейроэндокринной регуляции, иммунного гомеостаза и поведенческих реакций хозяина [2, 6]. 

Клиническая значимость данной оси определяется высокой коморбидностью гастроэнтерологических и 

психических расстройств. По данным эпидемиологических исследований, от 40 до 60% пациентов с синдромом 

раздражённого кишечника (СРК) имеют сопутствующую тревогу или депрессию [7]. Одновременно у 

пациентов с депрессивными расстройствами нередко регистрируются функциональные нарушения желудочно-

кишечного тракта, дисбиоз кишечной микробиоты и повышение кишечной проницаемости [3, 5]. Понимание 

молекулярных механизмов этой оси открывает принципиально новые терапевтические возможности: 

целенаправленная модуляция микробиоты посредством пробиотиков, пребиотиков и психобиотиков 

рассматривается как перспективное дополнение к стандартным схемам лечения [1, 4]. 

Цель настоящей работы –– провести систематический обзор и мета-анализ рандомизированных 

контролируемых исследований для оценки клинической эффективности пробиотических вмешательств, 

направленных на модуляцию оси «кишечник –– мозг», у пациентов с СРК и коморбидными тревожно-

депрессивными расстройствами.  

Материалы и методы 
Мета-анализ выполнен в соответствии с руководством PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic 

Reviews and Meta-Analyses). Протокол зарегистрирован в международном реестре PROSPERO. Поиск 

источников осуществлялся в базах данных PubMed/MEDLINE, Cochrane Library, Scopus, Web of Science, а также 

в отечественных базах eLibrary и КиберЛенинка за период с января 2015 по декабрь 2024 года. Применялись 

следующие ключевые запросы: «gut-brain axis», «psychobiotics», «probiotics AND irritable bowel syndrome», 

«microbiota AND anxiety», «ось кишечник-мозг», «психобиотики». 

                                                           
 © Мубаракшина П.С., Валиуллина А.А., Хасанова А.А. / Mubarakshina P.S., Valiullina A.A., Khasanova A.A., 2026 
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В мета-анализ включались рандомизированные плацебо-контролируемые исследования, в которых 

участвовали пациенты старше 18 лет с верифицированным диагнозом СРК согласно Римским критериям III или IV 

и/или тревожно-депрессивными расстройствами. Вмешательство предполагало применение пробиотиков или 

психобиотиков в течение не менее 4 недель при наличии данных о первичных и вторичных конечных точках. Из 

анализа исключались исследования на педиатрической популяции, работы без группы сравнения, случаи органических 

заболеваний кишечника, а также публикации с недостаточным объёмом данных для статистической обработки. 

Методологическое качество включённых исследований оценивалось с использованием инструмента 

Cochrane RoB 2 (Risk of Bias). Статистический анализ проводился в рамках модели случайных эффектов 

(DerSimonian –– Laird). Для оценки гетерогенности применялся показатель I². Расчёты выполнены в RevMan 5.4 

и пакете meta программной среды R.  

Результаты 

В результате первичного поиска идентифицировано 1 847 публикаций. После удаления дублей и 

скрининга заголовков и аннотаций к полнотекстовому анализу были отобраны 94 статьи. По итогам 

применения критериев включения и исключения в окончательный мета-анализ вошли 24 рандомизированных 

контролируемых исследования с суммарным числом участников 3 614 человек. 

Применение пробиотиков достоверно снижало выраженность суммарного балла симптомов СРК по 

сравнению с плацебо: стандартизированная разность средних составила −0,42 (95% ДИ: −0,61 –– −0,23; p < 

0,001). Наиболее выраженный эффект наблюдался при применении штаммов Bifidobacterium longum и 

Lactobacillus rhamnosus. Интенсивность абдоминальной боли снижалась в среднем на 31% (p < 0,001) при 

продолжительности терапии 8–12 недель [8]. 

Психобиотики достоверно снижали уровень тревоги по шкале HAD-A (стандартизированная разность средних 

= −0,35; 95% ДИ: −0,52 –– −0,18; p < 0,001) и выраженность депрессии по PHQ-9 (стандартизированная разность 

средних = −0,29; 95% ДИ: −0,47 –– −0,11; p = 0,002). Применение Lactobacillus plantarum DR7 сопровождалось 

нормализацией нейромедиаторных путей и снижением уровней провоспалительных цитокинов –– ИЛ-6 и ФНО-α [1]. 

Уровень гетерогенности между исследованиями оказался умеренным (I² = 47–63%), что обусловлено 

различиями в применявшихся пробиотических штаммах, дозах, длительности терапии и характеристиках популяций. 

Риск систематической ошибки по инструменту RoB 2 оценён как низкий в 14 из 24 включённых исследований. 

Обсуждение 

Полученные данные подтверждают, что модуляция оси «кишечник –– мозг» посредством 

пробиотических вмешательств обеспечивает достоверное клиническое улучшение как со стороны желудочно-

кишечного тракта, так и со стороны психоэмоционального статуса пациентов. Биологическую основу 

наблюдаемых эффектов составляют несколько взаимодополняющих механизмов. 

Микробиота кишечника синтезирует нейромедиаторы –– серотонин, ГАМК, дофамин, –– которые через 

афферентные волокна блуждающего нерва и системный кровоток воздействуют на структуры головного мозга 

[3]. Более 95% серотонина организма вырабатывается в кишечнике; нарушение его синтеза при дисбиозе может 

служить патогенетическим звеном тревожных и депрессивных расстройств. Короткоцепочечные жирные 

кислоты, продуцируемые микробиотой, –– бутират, пропионат и ацетат, –– укрепляют кишечный барьер, 

снижают системную эндотоксинемию и хроническое нейровоспаление, опосредованно влияя на функцию 

гематоэнцефалического барьера [2, 8]. 

Ось HPA (гипоталамус –– гипофиз –– надпочечники) подвергается двустороннему влиянию: хронический 

стресс нарушает состав микробиоты, тогда как пробиотическая коррекция нормализует уровни кортизола и 

снижает реактивность стрессорной системы [5]. Важным практическим выводом является штаммоспецифичность 

терапевтических эффектов: не все пробиотики одинаково воздействуют на ось «кишечник –– мозг», что 

предполагает переход к персонализированному, микробиом-таргетированному подходу в гастроэнтерологии [4]. 

Ограничениями настоящего мета-анализа являются умеренная гетерогенность включённых 

исследований, отсутствие унифицированных дозировок пробиотиков, а также преимущественно краткосрочный 

характер большинства рандомизированных контролируемых исследований. Недостаточность данных 

российских многоцентровых исследований делает разработку отечественных клинических рекомендаций по 

применению психобиотиков при коморбидной патологии первоочередной задачей. 

Заключение 

Результаты мета-анализа убедительно демонстрируют, что пробиотические и психобиотические 

вмешательства, направленные на модуляцию оси «кишечник –– мозг», обеспечивают достоверное уменьшение 

симптомов СРК и сопутствующих тревожно-депрессивных расстройств. Клинически значимый эффект 

достигается при длительности терапии не менее 8 недель с применением многоштаммовых пробиотических 

комплексов, содержащих штаммы Bifidobacterium и Lactobacillus. Включение микробиом-таргетированного 

подхода в стандарты оказания гастроэнтерологической помощи представляется патогенетически обоснованным 

и клинически перспективным направлением. Необходимы дальнейшие крупные многоцентровые 

рандомизированные контролируемые исследования для разработки персонализированных протоколов терапии 

с учётом российских популяционных данных.  
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Abstract. The article is devoted to one of the acute problems of dermatology – hidradenitis suppurativa/acne 

inversa. Based on literary sources, it discusses in detail the etiology, pathogenesis, clinical manifestations, diagnosis 

and modern methods of treatment of the disease. Attention is focused on the main method of treatment of the disease - 

antibiotic therapy. A long-term retrospective analysis has established that empirical antibiotic therapy with 

clindamycin does not guarantee unconditional clinical effectiveness. Antibiotic therapy in (HS/AI) should be 

individualized and based on preliminary microbiological studies. 

Keywords: Hidradenitis suppurativa/acne inversa, empirical antibiotic therapy, clindamycin, etiological agent, 

antibiotic resistance. 

 

Introduction 

Hidradenitis suparativa/acne inversa (HS/AI) is a condition previously known as follicular occlusion 

syndrome. This term was coined by D.M. Pillsburry, W.B. Shelley, and A.M. Kligman in 1956 [33]. According to 

various sources, the prevalence of the disease worldwide ranges from 1% to 4%. Women are three times more likely to 

develop HS/AI than men [38, 55]. For a long time, the condition was described as a triad: acne conglobata and acne 

inversa, hidradenitis suparativa, and folliculitis inversa, or perifolliculitis capitis [47]. It was only in 1975 that a fourth 

component, the pilonidal cyst, was described [33]. 

The etiology and pathogenesis remain poorly understood, so modern medicine is unable to provide a universal 

treatment protocol for such patients. The underlying pathogenesis of the disease is hair follicle occlusion, which in 30–

40% of cases is caused by a genetic predisposition to acne [48], hyperkeratinization, and the formation of 

lymphohistiocytic inflammation with a granulomatous reaction. Inflammation in the apocrine glands, accompanied by 

inflammation around the eccrine glands, hair follicles, and epithelial-lined structures, has been observed in only a small 

proportion of cases [52]. Follicular occlusion leads to stretching and rupture of the follicles, releasing their contents into 

the surrounding dermis. This facilitates the migration of neutrophils and lymphocytes to the site of inflammation [16, 
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30, 54], forming an inflammatory infiltrate followed by scar tissue formation [17]. It is generally accepted that bacteria 

do not influence the development of the disease, but secondary bacterial infection maintains the inflammatory process 

and promotes recurrence [43].  Pathological examination at early stages reveals follicular occlusion with or without 

inflammation, follicular cysts, decreased sebaceous gland volume, hyperplasia, and neutrophilic abscesses [52]. In 

severe cases, B cells and plasma cells are found in pseudofollicles, abscesses, and sinuses, surrounded by a chronic 

inflammatory infiltrate, with the presence of histiocytes and giant cells, as well as a large amount of granulation tissue 

[49].  GS/AI typically debuts after puberty with small, red, firm papules or, less commonly, pustules that gradually 

increase in size and merge with surrounding tissue. Gradually, the dermatosis transforms into a chronic, recurring 

inflammatory process with false-comedones, painful papules located in the deep layers of the skin, a tendency to form 

abscesses that merge into sinuses, and resolution with scarring [38, 47, 48, 55]. In women, the disease often develops in 

the breast fold, in the perineal area, and in men, in the anal area [11, 30]. The contents of the lesions are not evacuated, 

but remain intradermally as rounded subcutaneous formations [46, 50]. As skin symptoms worsen, systemic symptoms 

are added. Patients complain of pain, burning, profuse sweating, weakness, and, in severe cases, an inability to walk or 

sit, as well as an unpleasant odor. This condition can persist for a long time, and, importantly, there is no positive 

response to antibiotic therapy [24, 37].  To make a diagnosis, three mandatory criteria must be present [9]: Lesions: in 

the initial stages of the disease - deep painful nodes, abscesses, draining sinuses, scars; Localization: axillary, inguinal, 

anal areas, perineal area, abdominal area; Chronic course with the presence of relapses. 

Treatment of HS/AI requires a comprehensive approach that should include both non-drug and drug-based 

solutions. It is essential to consider the patient's lifestyle and unhealthy habits. Weight control and smoking cessation 

play a crucial role in achieving successful treatment. V.S. Melnik and S.S. Zouboulis published observational results 

demonstrating that women with HS/AI exhibit high sensitivity to androgens [32], and therefore, androgen-containing 

medications should be excluded from therapy [6]. Patients should be reminded of three important facts. First, nicotine 

has been shown to influence the formation of follicular occlusion, leading to a more severe form of the disease in 

smokers [41]. Second, mechanical trauma to the lesions by the patients themselves can worsen the process, leading to 

deeper infection [8]. Thirdly, a direct correlation has been established between metabolic syndrome and the severity of 

HS/AI, so all overweight patients are advised to lose weight [41]. Due to the frequent combination of HS/AI with 

Crohn's disease and/or localization in the perianal region, the patient should be examined by a gastroenterologist and 

proctologist [46].  When choosing a treatment strategy for HS/AI, practicing physicians are advised to use the 

classification of this disease developed by H.J. Hurley in 1989 [32]. Other classifications exist (Sartorius score, the 

Hidradenitis Suppurativa Severity Index, Physician Global Assessment), but they are mainly used in clinical research 

studies [54]. 

According to the Hurley classification, three stages of the disease are distinguished: 

Stage I – the presence of one or more isolated abscesses without scars or sinuses. Stage II – the presence of 

recurrent abscesses localized in more than one anatomical region. Sinus tracts form. 

Stage III – the presence of extensive abscesses with multiple interconnected sinuses, leading to scarring.  

Treatment tactics depend on the stage of the pathological process. In stages I–II, topical treatment may be sufficient, 

while stage III disease is considered an indication for biological therapy [1, 19, 51]. According to the current literature, 

first-line treatment options include antibiotics and steroids, along with surgical drainage of purulent cavities. According 

to the European S1 guideline for the treatment of hidradenitis suppurativa/acne inverse, clindamycin is the only 

antibiotic recommended for topical use [54]. In the presence of multiple lesions and frequent exacerbations, systemic 

tetracyclines may be considered [25]. An alternative may be a triple regimen of rifampicin (10 mg/kg once daily), 

moxifloxacin (400 mg once daily), and metronidazole (500 mg three times daily) for 12 weeks, with metronidazole 

discontinued after 6 weeks. Patients with stage II–III HS/AI who have multiple active lesions should be immediately 

prescribed systemic clindamycin and rifampin (300 mg 2 times a day) [14, 15, 20].   Good results are observed with the 

use of 15% resorcinol as an exfoliant 2 times a day [3]. Some authors suggest the combined use of metronidazole 400 

mg 2 times a day and clindamycin 600 mg 3 times a day intravenously for 2 weeks [44]. Corticosteroid drugs are also 

an integral part of the treatment of this complex disease [7, 36]. Since there are observations confirming the relationship 

between GS/AI and increased sensitivity to androgens [32], the administration of antiandrogens (cyproterone acetate, 

estrogens, finasteride) is justified [27, 42]. There are fewer publications regarding other drugs, in particular cytostatics, 

but in a number of cases successful therapy with cyclosporine has been noted [2, 18, 40].  In the modern literature, there 

is no consensus on the use of methotrexate in the treatment of HS/AI. In an early study conducted in 2002 by G.B. 

Jemec [26], methotrexate was used as monotherapy for a period of 6 weeks to 6 months. However, despite the lack of 

effect of methotrexate, some researchers argue that its addition in low doses to therapy with biological drugs is 

necessary in order to prevent the neutralization of autoantibodies, which prevents the development of secondary 

resistance to biological therapy [5]. The appointment of methotrexate is also justified in the presence of concomitant 

rheumatological diseases in patients with HS/AI [9]. Later studies conducted by P. Kozub et al. [29] demonstrated that 

methotrexate is ineffective either as monotherapy or in combination with infliximab. The authors have shown that 

methotrexate does not increase the clinical efficacy of infliximab [12, 13]. Modern studies also confirm the low efficacy 

of isotretinoin: approximately 60% of patients did not respond to treatment, and 13% experienced relapses [4, 10]. 

A more modern drug from the retinoid class, alitretinoin at a dose of 10 mg/day for 2 months followed by a 

maintenance dose of 20 mg, according to data [39], caused a stable remission in most patients. Surgical intervention is 
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an important part of the management of such patients and is used at stages II–III of the disease. It is important not only 

to open the inflammatory elements, but also to drain them and excise the diverticula, which are usually located deeper 

than the main inflammatory focus [31]. There are practical recommendations for the use of lasers in HS/AI: carbon 

dioxide laser [21], NG:Yag laser [45], IPL [23], but there are not enough observations yet to draw final conclusions. As 

for biological therapy, anti-TNFα monoclonal antibodies - infliximab and adalimumab are indicated for patients with 

stage III of HS/AI [54].  Adalimumab was first used in 3 patients by A.A. Navarini and R.M. Trueb in 2010. All 

patients had previously received isotretinoin in combination with an antibiotic, without effect. The use of adalimumab 

helped to eliminate clinical symptoms and subjective sensations. However, after discontinuation of biological therapy, 

clinical manifestations began to return, and the patients were prescribed a repeat course of biological therapy [22, 28, 

34, 35]. The literature contains evidence of the effectiveness of infliximab in a 30-year-old patient with a previous 

ineffective course of therapy with rifampicin 300 mg/day, prednisolone 50 mg/day and isotretinoin 30 mg/day [51]. 

Positive results have also been demonstrated with treatment with other biological drugs - etanercept and ustekinumab 

[1, 19]. 

Thus, as the analysis of literary sources has shown, despite long-term studies, hidradenitis suppurativa/acne 

inversa still remains an urgent problem of modern dermatology. The contradictory content of the literary sources 

available to us is an infallible confirmation of the fact that the etiology, pathogenesis, methods of diagnosis and 

effective treatment of the disease under study have not been finally established. 

Most researchers agree that antibiotic therapy plays a crucial role in the treatment of the disease; clindamycin 

is considered to be the most effective antibiotic. 

Considering the above, the aim of the study was to evaluate the microbiological basis of the clinical efficacy of 

clindamycin in hidradenitis suppurativa/acne inversa.  To achieve this goal, our study aimed to isolate the pathogenic 

strain from a sick person and study its sensitivity to clindamycin.  We have not studied the species or intraspecific 

identification of the isolated strains and their sensitivity to other groups of antibiotics at this stage of the study. The 

study was retrospective in nature and covered the years 2015-2025. 780 strains of various species isolated from 

individuals with hidradenitis suppurativa/acne inversa were studied. 59.23% of the strains tested (462 strains) exhibited 

resistance to clindamycin.  We found the trend of increasing resistance during the study period particularly noteworthy: 

there was a slight trend of increasing resistance between individual years, although the difference in resistance 

prevalence rates at the baseline and follow-up stages of the study was statistically confirmed. 

Therefore, our studies have shown that empirical antibiotic therapy for hidradenitis suppurativa/acne inversa 

should not be performed unconditionally with clindamycin alone. Effective antibiotic therapy should always be based 

on the results of preliminary microbiological studies. 
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Аннотация. Статья посвящена одной из острых проблем дерматологии – Hidradenitis 

suppurativa/acne inversa. На основе литературных источников подробно рассматриваются этиология, 

патогенез, клинические проявления, диагностика и современные методы лечения заболевания. Особое внимание 

уделяется основному методу лечения – антибиотикотерапии. Долгосрочный ретроспективный анализ показал, 

что эмпирическая антибиотикотерапия клиндамицином не гарантирует безусловной клинической 

эффективности. Антибиотикотерапия при Hidradenitis suppurativa/acne inversa должна быть 

индивидуализирована и основываться на предварительных микробиологических исследованиях. 

Ключевые слова: Hidradenitis suppurativa/acne inversa, эмпирическая антибиотикотерапия, 
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Аннотация. В статье представлен анализ текущего состояния и проблем внедрения программы 

стратегии контроля антимикробной терапии (СКАТ) в условиях медицинской организации. Проведена оценка 

приверженности руководства, кадрового обеспечения, мониторинга использования антимикробных 

препаратов и системы обратной связи. С помощью SWOT-анализа выявлены сильные и слабые стороны, а 

также определены ключевые барьеры, такие как отсутствие официального признания лидеров программы и 

дефицит целевого финансирования. Сформулированы рекомендации по оптимизации программы СКАТ для 

повышения безопасности и эффективности медицинской помощи. 

Ключевые слова: СКАТ, антимикробная терапия, антибиотикорезистентность, SWOT-анализ, 

клиническая фармакология, рациональное использование лекарственных средств. 
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Введение. Одним из ключевых векторов развития современной медицины является изменение 

поведения врачей при назначении антибиотиков в сторону более ответственного и рационального 

использования препаратов. Реализация программ стратегии контроля антимикробной терапии (СКАТ) 

представляет собой долгосрочную стратегию, направленную на трансформацию клинической практики и 

сдерживание роста антибиотикорезистентности.  

Понятие об управлении, или контроле антимикробной терапии (АМТ) (antimicrobial stewardship), было 

введено в 1996 г. сотрудниками Медицинской школы Университета Эмори (США) Джоном Макгоуэном и 

Дейлом Гердингом, которые предложили проведение крупномасштабных контролируемых исследований по 

регулированию применения антимикробных средств с использованием комплексных эпидемиологических 

методов, молекулярного типирования и выявления механизмов резистентности возбудителей для определения 

наилучших способов профилактики и контроля лекарственной устойчивости и обеспечения оптимальных 

подходов к АМТ. При этом оценка долгосрочного влияния выбора АМП, дозировки и продолжительности 

лечения на развитие резистентности должна быть неотъемлемой частью каждого назначения [10]. 

В 1997 г. Американское общество инфекционных болезней (Infectious Diseases Society of America, 

IDSA) и Американское общество эпидемиологии здравоохранения (Society for Healthcare Epidemiology of 

America, SHEA) опубликовали рекомендации по профилактике антимикробной резистентности [5], за которыми 

спустя 10 лет последовали рекомендации по разработке программ управления АМТ [5, 8]. К настоящему 

моменту подобные руководства присутствуют в арсенале систем здравоохранения большинства стран мира. 

Cистематический обзор и мета-анализ, включавший 221 исследование (58 рандомизированных и 163 

нерандомизированных), проводившееся преимущественно в странах Северной Америки (n=96) и Европы (n=87), 

продемонстрировал положительное влияние мероприятий по управлению АМТ на соблюдение рекомендаций при 

назначении препаратов данной категории, а также сокращение длительности их использования и, вероятно, числа 

госпитализаций при отсутствии негативного влияния на летальность [2]. В то же время, по данным ряда других работ, 

внедрение программ управления АМТ сопровождалось отсутствием положительного эффекта или даже приводило к 

отрицательным последствиям [1, 6, 7], что обусловливает неоднозначное отношение к ним медицинской 

общественности. Поскольку большинство программ значимо пролонгированы во времени, для развития как 

положительных, так и отрицательных эффектов в полном объеме требуются годы, а отсроченные последствия нередко 

остаются вне пределов исследования. Кроме того, в реальной клинической практике не представляется возможным 

оценить изолированный результат вмешательств в силу большого количества факторов, влияющих на него. 

Несмотря на сопутствующие трудности, ряду стран удалось добиться успехов во внедрении программ 

управления АМТ. По данным выполненного в 2012 г. международного исследования, включавшего 665 

стационаров в 67 странах мира, распространенность подобных программ не превышала 57%, однако в США 

данный показатель достигал 88%, во Франции – 81% и в Соединенном Королевстве – 77% [11]. 

На территории стран ближнего зарубежья разработка и внедрение эффективных программ для 

сдерживания развития резистентности микроорганизмов находит отражение в рамках программы СКАТ, 

представляющей комплекс мероприятий по рационализации использования АМП в условиях стационара 

Программа СКАТ реализуется в Российской Федерации (РФ) с 2011 г., в ней участвует более 60 стационаров из 

разных регионов РФ. За этот период накоплен конкретный опыт реализации программы СКАТ, как в отдельных 

медицинских организациях (МО), так и на региональном уровне. Рекомендации по рациональному применению 

АМП в стационарах и сдерживанию антибиотикорезистентности представлены в опубликованных в 2012 г. 

Российских национальных рекомендациях и практическом руководстве [3, 9]. 

В рамках реализации Дорожной карты «О мерах по сдерживанию устойчивости к противомикробным 

препаратам в Республике Казахстан на 2023–2027 годы» особое внимание уделяется внедрению программ 

СКАТ в МО. Цель таких программ – формирование культуры рационального применения антибактериальных 

препаратов, снижение нецелевого использования антибиотиков, повышение клинической эффективности и 

снижение рисков развития резистентности. Важным инструментом реализации данных задач выступает 

интеграция международных подходов, включая классификацию ВОЗ AWaRe, а также использование 

проектного управления и междисциплинарного взаимодействия [12]. 

Успех программы СКАТ в конкретной МО зависит от множества факторов: приверженности 

руководства, наличия оперативных данных о потреблении антимикробных препаратов (АМП), качества 

локальных протоколов и активности групп специалистов. Использование SWOT-анализа на этапе внедрения 

позволяет не только выявить препятствующие факторы, но и определить области для улучшения, обеспечивая 

адаптацию вмешательств к специфическим условиям медицинского учреждения. План действий МО по СКАТ 

содержит общий обзор программы МО по СКАТ с указанием конечных целей, способов их достижения, лиц, 

которые будут участвовать в этой деятельности, и методов оценки прогресса.  

При проведении мер в области СКАТ следует помнить, что залогом их успешного внедрения является 

адаптация этих вмешательств с учетом различных факторов, которые могут влиять на практику назначения и 

использования АМП в конкретных условиях [4]. 

Целью  данной работы является  проведение комплексного анализа и оценки текущей реализации 

стратегии контроля антимикробной терапии в медицинской организации для разработки рекомендаций по её 

совершенствованию. 
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Материалы и методы. Исследование базировалось на результатах анкетирования сотрудников 

медицинской организации г. Караганды. Оценка проводилась по специализированному опроснику, 

охватывающему шесть ключевых разделов: 

1. Приверженность руководства. 

2. Подотчетность и сферы ответственности. 

3. Действия по рациональному использованию АМП. 

4. Образование и профессиональная подготовка. 

5. Мониторинг и эпидемиологический надзор. 

6. Предоставление обратной связи. 

Для обработки данных и систематизации факторов внутренней и внешней среды был применен метод 

SWOT-анализа. 

Результаты и обсуждение. При проведении анализа стратегии контроля антимикробной терапии 

(СКАТ) на основе опросника по оценке, проведенной в медицинской организации   г. Караганды, можно 

выделить несколько ключевых разделов для проведения SWOT анализа:  

1. Приверженность руководства  

1.1. Определение СКАТ в качестве приоритета: в большинстве случаев указано, что СКАТ является 

приоритетом, но нет официального признания на уровне МО – 42,4%; в ряде случаев указано, что СКАТ не реализован 

или находится на стадии планирования – 28,6%; отметки "нет, однако является приоритетом" присутствуют у всех 

респондентов, что указывает на отсутствие формального признания, несмотря на приоритетный статус – 28,6%. 

1.2. План действий по приоритезации СКАТ и мониторинг по оценке реализации СКАТ: в большинстве 

случаев план действий был частично реализован или полностью запланирован, что свидетельствует о начале 

работы, но отсутствии полного выполнения – 71,5%; ответы варьируются от "частично реализовано" до 

"запланировано, однако не начато" – 28,6%; проблема в основном связана с отсутствием регулярного 

мониторинга и количественной оценки – 42,9%; в ряде случаев указано, что мониторинг не реализован или 

находится на стадии планирования – 57,2%. 

1.3. Финансовая поддержка: частично реализована – 42,9%; нехватка целевого финансирования для СКАТ 

очевидна из всех ответов, где отмечено "нет, однако является приоритетом" или "запланировано, однако не начато" – 

28,6%; отсутствие выделенных финансовых ресурсов для мероприятий СКАТ является серьезной преградой – 28,6%. 

Таким образом, большинство респондентов указали, что СКАТ признан приоритетом, но по факту 

отсутствует понимание и формальное признание на уровне МО. Финансовая поддержка и выделение ресурсов 

для мероприятий СКАТ имеют значительные проблемы, так как целевые средства не выделяются для 

поддержки СКАТ. План действий по приоритезации СКАТ в МО находится на стадии планирования и по факту 

отсутствует. Соответственно механизмы мониторинга планов действий требуют разработки. 

2. Подотчетность и сферы ответственности.  

Комитет СКАТ в МО официально не был сформирован; в ряде случаев указано, что регулярные 

заседания комитета СКАТ и четкий круг ведения находятся на стадии планирования и являются приоритетом – 

35,2%. Лидеры СКАТ не определены, хотя, упоминаются как запланированные, что говорит о том, что 

структура по внедрению мер СКАТ еще не полностью развита – 100%. 

Таким образом, комитет и лидеры СКАТ практически отсутствуют, часть функциональных 

обязанностей распределена среди медицинского персонала, однако нет четкого понимания круга обязанностей 

комитета СКАТ. Лидеры направления СКАТ не определены, их роль чётко не прописана в должностных 

инструкциях, что создаёт риски неэффективного управления внедрением программы СКАТ. Сотрудничество с 

другими специалистами в целом присутствует, но целевое участие именно по вопросам программы СКАТ не 

определено, проведение совместных совещаний не налажено, что ограничивает интеграцию СКАТ в общую 

медицинскую практику. В целом, отмечается недостаточная интеграция программы СКАТ в МО, в 

большинстве случаев меры СКАТ либо не реализованы, либо находятся в стадии планирования. Это указывает 

на необходимость усиления внимания к программе и её приоритетности в МО. 

3. Действия по рациональному использованию противомикробных препаратов.  

3.1 Клинические рекомендации по антибактериальной терапии в МО разработаны полностью и 

используются в 57,14%; частично в 42,86%, что указывает на необходимость дальнейшей работы в этом 

направлении. Обновление рекомендаций преимущественно проводится – 85,71%, но требует анализа и 

регулярности пересмотра с учетом локальных данных по резистентности.  

3.2 Аудит антибиотикотерапии чаще всего проводится частично – 57,14%. В 14,29% случаев аудит не 

проводился, что указывает на потенциальные пробелы в контроле применения антибиотиков. 

3.3В 42,86% случаев доступность обратной связи не обеспечена. В большинстве случаев участие 

группы СКАТ в обходах не обеспечено – 57,14%, частичное участие наблюдается в 28,57% случаев, лишь у 

14,29% респондентов участие запланировано, но не начато.  

3.4 Наличие лекарственного формуляра – полностью внедрен в МО. 

3.5 Доступ к лабораторной диагностике полностью обеспечен в 71,43%, в 14,29% случаев доступ 

частично реализован, отсутствие доступа отмечено также в 14,29% случаев, что может препятствовать 

оперативной поддержке СКАТ. 
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3.6 ИТ-средства для поддержки СКАТ реализованы в 57,14%, что позволяет контролировать запасы и 

вести учет АМП, но не в полной мере. 

3.7 Письменные положения о документировании назначения антибиотиков частично внедрены в 

57,14%, что указывает на возможные недостатки в политике назначения и учета антибиотиков  

Таким образом, врачи МО при назначении антибактериальной терапии руководствуются национальными 

клиническими протоколами в большинстве случаев. Основные положения, СОПы для СКАТ, лекарственный 

формуляр внедрены в работу МО, однако, в целом их обновление и доступность требуют улучшений. В основных 

положениях по Комиссии инфекционного контроля (КИК) МО указано об осуществлении мер по профилактике 

внутри госпитальной инфекции, межфункциональная координация в совершенствовании системы 

эпидемиологического надзора за внутрибольничными инфекциями и устойчивостью к противомикробным 

препаратам, контролем качества лабораторной диагностики и управления медицинскими отходами. В Положении о 

КИЛИ отдельно не выделяются задачи разбора летальных случаев от ВБИ, задачи прописаны в общем по всем 

летальным случаям, приоритеты СКАТ не отражены. В положении о лечебно-контрольной комиссии (ЛКК) 

рассматриваются все случаи грубого дефекта в лечебно-диагностическом процессе, в том числе ятрогении 

(медикаментозная, инструментально-диагностическая, хирургическая, наркозно-анестезиологическая, связанная с 

неисправностью технических средств, трансфузионно-инфузионная, септическая, лучевая, интенсивной терапии и 

реанимации, профилактических мероприятий, информационная, прочая), имеются элементы СКАТ.  

Так как официально лидер и комитет СКАТ не определены, участие в лечебных мероприятиях и 

проведение анализа антибиотикотерапии ограничено клиническим фармакологом, что снижает контроль за 

выполнением рекомендаций в МО в целом; обновление рекомендаций проводится не регулярно. Лабораторная 

диагностика и информационные технологии в целом поддерживаются, но система планирования закупа и 

контроля запасов АМП нуждаются в улучшении. 

4. Образование и профессиональная подготовка.  

Вводное обучение и инструктажи, связанное со СКАТ были отмечены как частично реализованное 

(более 50% ответов "частично реализовано" по всем вопросам), что указывает на стремление к обучению, но с 

недостатками в полноте охвата.  

Программы непрерывного профессионального развития в сфере СКАТ частично реализовано – 57,14%, 

часть запланировано, однако не начато – в 14,29%. Инструктаж в отношении СКА/ПИИК для группы по СКАТ 

указано как частично реализованные – 57,14%, часть запланировано, однако не начато: 14,29%. 

Таким образом, непрерывное обучение по вопросам СКАТ и ПИИК в МО либо на стадии 

планирования, либо частично реализовано, что указывает на организационные барьеры в запуске 

образовательных мероприятий и ограничивает регулярное повышение квалификации персонала клиники.   

5. Мониторинг и эпиднадзор.  

Регулярный контроль назначений АМП в МО проводится в 28,57%; часть запланировано, однако не 

начато в 14,29%. Регулярный мониторинг назначения АМП проводится частично в 85,71%. Мониторинг на 

предмет дефицита запасов АМП реализуется не в полной мере – в 100%. В большинстве случаев не внедрен 

механизм информирования о некондиционных (фальсифицированных) препаратах в 42,86%. Мониторинг 

чувствительности возбудителей проводится частично – 57,14%. Имеются элементы мониторинга выполнения 

конкретных мер СКАТ - частично реализовано в 42,86%, запланировано, однако не начато в 14,29%. 

Таким образом, основные мероприятия по контролю и мониторингу назначений, а также проверке запасов 

антибиотиков частично реализованы в МО. Только в отдельных случаях мероприятия реализованы полностью, что 

предполагает потребность в усилении программ контроля и системного подхода к мониторингу 

антибиотикотерапии. Мониторинг чувствительности антибиотиков возбудителей присутствует, но регулярность и 

эффективность мониторинга требуют улучшений. Не предусмотрено информирование о некондиционных 

препаратах, что указывает на имеющийся пробел в системе безопасности лекарственных средств. В клинике 

контроль мер СКАТ запланирован, но пока не начат, что говорит о потенциальных организационных барьерах.  

6. Предоставление обратной связи в МО.  

Анализ и подготовка отчетов о потреблении антибиотиков в МО проводится частично в 71,43 %. 

Анализ чувствительности к противомикробным препаратам проводится в большинстве случаев частично – 

57,14 %. При проведении аудита назначений АМП информация об итогах аудита доводится до врачей в 42,86%, 

является приоритетом только в 14,29%. Регулярное обновление антибиотикограмм частично реализовано – 

28,57%, запланировано, однако не начато – 28,57%. Сотрудничество с другими группами специалистов и 

проведение совместных совещаний частично реализовано – 28,6%.  

Таким образом, анализ и подготовка отчетов по потреблению антибиотиков и чувствительности к 

препаратам в основном реализованы частично, что свидетельствует о наличии этих процессов, но с неполной 

эффективностью и охватом. Доведение информации до лиц, делающих назначения, остается недостаточно 

организованным. Обновление антибиотикограмм требует доработки, в большинстве случаев обновление 

антибиотикограмм либо отсутствует, либо только планируется, что указывает на нехватку актуальных данных 

для контроля резистентности. Необходимы усилия по полной реализации анализа и отчетности, чтобы 

обеспечить адекватный контроль над использованием антибиотиков и передавать актуальную информацию 

медицинскому персоналу для принятия решений. Обратная связь для врачей о результатах аудитов в целом 
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предоставляется, но ее полнота и регулярность требуют дальнейшего улучшения. 

Сотрудничество с другими группами специалистов и проведение совместных совещаний не налажено, 

что ограничивает интеграцию СКАТ в общую медицинскую практику.  

Вывод: В целом, медицинская организация демонстрирует частичное или запланированное выполнение 

мероприятий по СКАТ. Приоритетность и частичное внедрение мероприятий наблюдаются, но многие аспекты, 

такие как официальное признание лидера и комитета СКАТ, планирование, финансовая поддержка, регулярный 

мониторинг и отчетность, нуждаются в дальнейшей проработке и систематизации. 
 

SWOT-анализ по результатам опроса в медицинской организации г. Караганды 

Сильные стороны (Strengths) Слабые стороны (Weaknesses) 

Основные задачи 

Национальные клинические рекомендации внедрены в 

большинстве случаев. 

Официально лидер и комитет СКАТ не определены, что 

снижает организацию и координацию работы. 

Основные положения по Комиссии инфекционного 

контроля (КИК) внедрены. 

План действий по приоритезации СКАТ и механизмы 

мониторинга официально не разработаны. 

 
Не определена целевая финансовая поддержка для внедрения 

полного комплекса мероприятий СКАТ 

Кадровые ресурсы 

Наличие квалифицированных клинических фармакологов 

для анализа антибиотикотерапии. 
Неполный охват образовательных программ по СКАТ. 

Программы обучения и профессиональной подготовки 

частично реализованы. 

Неполная интеграция междисциплинарного сотрудничества в 

рамках программы СКАТ. 

 

Недостаточное количество сотрудников, ответственных за 

реализацию программы СКАТ, что снижает эффективность ее 

внедрения (эпидемиолог, инфекционист). 

Данные об использовании АМП 

Лекарственный формуляр полностью внедрен Мониторинг запасов АМП реализован не полностью. 

Лабораторная диагностика обеспечена в большинстве 

случаев. 
Периодический дефицит АМП 

ИТ-средства для контроля антибиотиков внедрены  Недостаточная регулярность анализа чувствительности к АМП 

Виды деятельности в области СКАТ 

Аудит антибиотикотерапии проводится частично, что 

позволяет улучшать использование антибиотиков. 

Отсутствие налаженного механизма обратной связи по 

результатам аудита 

Элементы мониторинга выполнения мер СКАТ 

присутствуют. 
 

Возможности (Opportunities) Угрозы (Threats) 

Основные задачи 

Разработка и внедрение механизма регулярного 

мониторинга и отчетности по СКАТ. 

Недостаток финансирования и ограниченный бюджет 

препятствует полноценному внедрению и  реализации 

мероприятий СКАТ. 

Усиление междисциплинарного взаимодействия и 

интеграции СКАТ в медицинскую практику. 
 

Привлечение дополнительных ресурсов для обеспечения 

финансовой устойчивости программ по СКАТ 
 

Кадровые ресурсы 

Определение лидера СКАТ в МО  
Недостаточное количество квалифицированных специалистов 

для анализа и внедрения рекомендаций СКАТ. 

Введение регулярного инструктажа и программ 

непрерывного профессионального развития. 

Утрата приоритета программы СКАТ в условиях других 

медицинских задач. 

Увеличение охвата обучающих мероприятий по СКАТ.  

Данные об использовании АМП 

Введение механизма информирования о некондиционных 

препаратах. 

Увеличение устойчивости возбудителей к АМП при 

отсутствии адекватного мониторинга. 

Возможность улучшения контроля запасов и мониторинга 

антибиотикотерапии для оптимизации использования 

ресурсов. 

Неполное обновление рекомендаций по антибактериальной 

терапии на основе локальных данных. 
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Возможности (Opportunities) Угрозы (Threats) 

Виды деятельности в области СКАТ 

Полная реализация регулярного анализа и отчетности по 

потреблению антибиотиков. 

Отсутствие регулярного контроля назначений АМП приводит к 

нерациональному использованию антибиотиков. 

Введение механизма регулярного информирования врачей 

о результатах аудитов и отчетов по антибиотикотерапии. 

Отсутствие вовлеченности руководства и медицинского 

персонала создает барьеры в реализации программы. 

 
Недостаток интеграции СКАТ в повседневную медицинскую 

практику может снизить ее эффективность и приоритетность. 
 

По результатам проведенного анализа сформированы следующие рекомендации: 

1. Установить официальное признание СКАТ как приоритета и обеспечить формальное 

подтверждение этого статуса. 

2. Разработать и внедрить план действий с четкими сроками и критериями для достижения результатов. 

3. Обеспечить выделение финансовых ресурсов и целевое финансирование для мероприятий СКАТ. 

4. Создать и активизировать комитеты по СКАТ, определить лидера СКАТ в МО с регулярными 

заседаниями и четким кругом ведения. 

5. Наладить сотрудничество с другими специалистами и группами, занимающимися инфекционным 

контролем и качеством медицинской помощи. 

6. Разработать и внедрить регулярные программы обучения для персонала в области СКАТ. 

7. Улучшить механизм мониторинга и аудита антибиотикотерапии и мер СКАТ, чтобы обеспечить 

регулярный анализ и отчетность. 

8. Регулярно актуализировать СОПы и документы по СКАТ, в том числе с учетом локальных данных. 

9. Повысить уровень обучения и информирования персонала. 

Заключение. Проведенное исследование выявило, что медицинская организация г. Караганды 

находится на этапе частичного внедрения программы СКАТ. Основными барьерами для полноценной 

реализации стратегии выступают организационная неопределенность (отсутствие комитета и лидеров), дефицит 

целевого финансирования и фрагментарность системы мониторинга. 

Для достижения качественных изменений в политике применения АМП необходимо перевести СКАТ 

из статуса «декларируемого приоритета» в статус «формализованной структуры». Это требует официального 

закрепления ответственности за лидерами и комитетом СКАТ; разработки плана действий с четкими 

критериями оценки и создания системы непрерывного профессионального образования персонала и регулярной 

обратной связи по результатам микробиологического мониторинга. 
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Аннотация. Статья посвящена анализу влияния стероидной терапии на восстановление тканей глаза 

после антиглаукоматозных операций. Рассмотрены противовоспалительный эффект кортикостероидов, их 

роль в сохранении фильтрационной зоны и риск стероидного повышения внутриглазного давления. Предложен 

практический подход к наблюдению пациента после операции через контроль офтальмотонуса, роговицы и 

фильтрационной подушки. Новизна работы связана с разделением воспалительных, рубцовых и стероид-

индуцированных осложнений в единой схеме контроля. 

Ключевые слова: глаукома, антиглаукоматозная операция, стероидная терапия, фильтрационная 

подушка, рубцевание, внутриглазное давление, роговица. 

 

Введение 

Антиглаукоматозная операция меняет состояние конъюнктивы, склеры, зоны фильтрации, роговицы и 

передней камеры. После вмешательства врач контролирует внутриглазное давление, воспаление, рубцевание, 

высоту фильтрационной подушки, эпителизацию роговицы и переносимость местной терапии. 

Актуальность темы определяется ростом доли пациентов, поступающих на операцию после длительной 

многокомпонентной гипотензивной терапии. В клиническом исследовании А. В. Куроедов с соавторами изучил 

95 пациентов, прооперированных в 2021–2022 гг., и зафиксировал медиану лекарственной нагрузки на уровне 4 

(3–4) антиглаукомных препаратов до хирургического этапа [5, с. 34]. Риск послеоперационного лечения 

уточняется в работе Д. Ю. Майчука и А. А. Тархановой: исследователи показали, что дексаметазон сохраняет 

выраженную противовоспалительную активность, но чаще вызывает подъем внутриглазного давления, чем 

фторметолон [6, с. 780]. Состояние конъюнктивы до фильтрующей хирургии раскрыто в исследовании L. 

Mastropasqua с соавторами, где 104 пациента были рандомизированы перед операцией, а в группах 

фторметолона отмечено снижение дендритных клеток и стромального ремоделирования конъюнктивы [10, p. 

3959]. Практическую связь между периоперационной терапией и ранним послеоперационным результатом 

дополняет работа А. А. Антонова с соавторами: при сравнении 30 глаз после непроникающей антиглаукомной 

операции через месяц получено внутриглазное давление 15,1±4,1 мм рт. ст. в группе периоперационной 

терапии против 17,9±3,3 мм рт. ст. в контроле [1, с. 256]. 

Проблема не сводится к назначению или отмене стероида. Один препарат может уменьшать 

послеоперационное воспаление и одновременно повышать риск офтальмогипертензии у пациента со 

стероидным ответом. Недостаточная терапия усиливает фибробластическую активность; избыточная повышает 

риск роста внутриглазного давления, замедления эпителизации роговицы и маскировки осложнений. 

Практические методы решения связаны с короткими схемами стероидов, выбором препарата с 

меньшим риском офтальмогипертензии, оценкой глазной поверхности до операции и ранним осмотром 

фильтрационной зоны. В клинике это выражается в измерении внутриглазного давления, биомикроскопии 

фильтрационной подушки, флюоресцеиновой пробе, снижении частоты инстилляций при признаках 

стероидного ответа и учете влияния топической терапии на глазную поверхность [9, p. 19–49]. 

Цель исследования состоит в анализе влияния стероидной терапии на восстановление тканей глаза 

после антиглаукоматозных операций с учетом противовоспалительного эффекта, риска стероидного повышения 

внутриглазного давления и практических способов профилактики послеоперационного рубцевания. 

Основная часть 
Восстановление тканей после антиглаукоматозной операции зависит от баланса воспалительной и 

рубцовой реакции. Функциональность созданного пути оттока определяется состоянием конъюнктивы, 

теноновой капсулы, склерального ложа и фильтрационной подушки [3, с. 12–18]. Послеоперационное 

воспаление активирует фибробласты, усиливает синтез коллагена и повышает риск закрытия зоны фильтрации 

[2, с. 46–47]. 
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Длительная предоперационная терапия осложняет заживление: в группе из 95 пациентов средняя 

длительность глаукомы составила 8 лет, а медиана времени до первой операции — 5 лет [5, с. 35]. 

Стероидная терапия подавляет клеточную инфильтрацию, уменьшает гиперемию и ограничивает 

фибробластическую активность. В исследовании с 30 глазами периоперационная терапия сопровождалась 

меньшей гиперемией конъюнктивы через месяц: 15,4±2,7 % против 18,0±3,1 % [1, с. 258]. Офтальмотонус 

также отличался: 15,1±4,1 мм рт. ст. против 17,9±3,3 мм рт. ст. [1, с. 258]. Клинические эффекты стероидной 

терапии после операции удобнее сопоставлять по тканям глаза (табл. 1). 

 

Таблица 1  

Тканевые эффекты стероидной терапии после антиглаукоматозных операций 

Ткань / зона контроля Практический эффект Риск при неправильной схеме 

Конъюнктива и тенонова 

капсула 

Снижение воспаления и 

фибропластической активности 
Плотное рубцевание при ранней отмене 

Фильтрационная подушка 
Поддержание оттока внутриглазной 

жидкости 

Снижение функции подушки при 

активном фиброзе 

Роговица 
Уменьшение воспаления переднего 

отрезка 

Замедление эпителизации и токсичность 

капель 

Внутриглазное давление 
Стабилизация течения при сохранной 

фильтрации 
Стероидная офтальмогипертензия 

 

Риск стероидного подъема давления имеет количественное подтверждение. Трехнедельное применение 

глюкокортикостероидов 3 раза в сутки сопровождалось повышением внутриглазного давления на 6–15 мм рт. 

ст. у 25 % пациентов; у 5 % подъем возникал в первую неделю [6, с. 780]. При сравнении дексаметазона и 

фторметолона рост давления более чем на 5 мм рт. ст. зарегистрирован у 62,5 % и 8,3 % пациентов 

соответственно [6, с. 780]. 

Эти данные не отменяют противовоспалительную ценность стероидов, но меняют схему наблюдения: 

после фильтрующей операции рост давления может быть связан с рубцеванием зоны фильтрации, 

воспалительным блоком, задержкой жидкости под конъюнктивой или стероидной реакцией. 

Роговица формирует отдельную группу рисков. При сравнении хирургических методов потеря 

эндотелиальных клеток после склерэктомии и трабекулэктомии отличалась: 2,6 % против 7,0 % в центральной 

зоне и 3,3 % против 10,6 % в верхнем отделе роговицы [8, с. 11]. 

Предоперационная подготовка меняет послеоперационный объем вмешательств. В рандомизированном 

исследовании 104 пациентов фторметолон за 4 недели до фильтрующей операции снижал плотность 

дендритных клеток и стромальное ремоделирование конъюнктивы; статистически значимой разницы по общей 

доле хирургического успеха с лубрикантами не получено [10, p. 3959]. Противоречие практично: препарат 

улучшает воспалительный профиль тканей, но не гарантирует повышения частоты успеха операции. 

Рубцевание остается главным ограничением фильтрующей хирургии. Для его профилактики 

применяются местные кортикостероиды, антиметаболиты, нестероидные противовоспалительные препараты, 

дренажные устройства и барьерные материалы [2, с. 47; 4, с. 33–39; 7, с. 99–107]. Митомицин С 0,2 мг/мл и 5-

фторурацил 50 мг/мл подавляют фибробластическую реакцию, но связаны с гипотонией, эпителиопатией, 

дефектами роговицы и фильтрационной фистулой [2, с. 47]. 

Послеоперационная тактика должна разделять воспалительное восстановление, избыточное 

рубцевание, стероидное повышение давления и повреждение глазной поверхности. Например, пациент после 

синустрабекулэктомии получает дексаметазон, через две недели имеет дискомфорт, гиперемию, роговичное 

окрашивание и рост внутриглазного давления. Увеличение дозы без оценки фильтрационной подушки и 

роговицы повышает риск ошибки. Практическое решение строится не вокруг универсального препарата, а 

вокруг этапного контроля тканей (табл. 2). 

 

Таблица 2 

Предложения по снижению риска осложнений стероидной терапии 

Проблема Решение Ожидаемый клинический эффект 

Стероидный рост ВГД Контроль ВГД и инстилляций Снижение офтальмогипертензии 

Рубцевание зоны Осмотр фильтрационной подушки Ранняя противорубцовая коррекция 

Повреждение роговицы Флюоресцеиновая проба, лубриканты Меньше дефектов эпителия 

Лекарственная нагрузка Снижение токсичности схемы Более спокойное воспаление 

 

Алгоритм послеоперационного ведения можно разделить на три сценария. При активном воспалении, 

сохранной фильтрационной подушке и стабильном офтальмотонусе оправдан короткий курс стероида с 

постепенным снижением кратности инстилляций. При росте внутриглазного давления, прозрачной роговице и 

сохранной фильтрации требуется исключение стероидного ответа. При гиперемии, эпителиопатии и жалобах на 

дискомфорт схема корректируется с учетом состояния глазной поверхности. 
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Решение не сводится к продлению или отмене стероида. Препарат сохраняет значение при риске 

рубцевания и выраженной воспалительной реакции. Оправданность снижения стероидной нагрузки 

детерминируется при наличии офтальмогипертензии, признаков повреждения роговицы и выраженной 

токсичности, при этом оценка эффективности подлежит осуществлению на основании сопоставительного 

анализа показателей внутриглазного давления, морфологического состояния фильтрационной подушки и 

структурно-функционального статуса роговицы. 

Предлагаемая стратегия приводит к переходу послеоперационного ведения от стандартизированных 

схем инстилляций к системе мониторинга и регуляции состояния тканей глаза, при которой ранняя отмена 

стероидной терапии в условиях сохраняющейся активной воспалительной реакции ассоциируется с 

повышением вероятности формирования фиброза в области фильтрационной зоны. Продолжение назначения 

высокоактивного стероида при наличии стероидного ответа сопряжено с поддержанием тенденции к росту 

офтальмотонуса, при этом значение стероидной терапии определяется не только реализуемым 

противовоспалительным эффектом, но и функцией коррекции послеоперационной схемы. 

 

Заключение  
Стероидная терапия в послеоперационном периоде после антиглаукоматозных вмешательств 

рассматривается как ключевой компонент контроля воспалительной реакции и обеспечения защиты 

фильтрационной зоны от рубцовой трансформации, при этом необходимость выработки 

индивидуализированной схемы применения определяется вариабельностью фармакологического влияния 

конкретного препарата, способного одновременно содействовать восстановлению тканевых структур и 

увеличивать риск развития офтальмогипертензии. Оценка терапевтической ценности подлежит осуществлению 

не по длительности курса, а по регулярному сопоставлению показателей внутриглазного давления, состояния 

роговицы и морфологической характеристики фильтрационной подушки, тогда как повышение безопасности 

послеоперационного ведения связано с ранним выявлением стероидного ответа и оперативной коррекцией 

терапевтической тактики. 
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Abstract. The article is devoted to the analysis of the effect of steroid therapy on ocular tissue recovery after 

antiglaucomatous surgery. The anti-inflammatory effect of corticosteroids, their role in preserving the filtration area, 

and the risk of steroid-induced elevation of intraocular pressure are considered. A practical approach to postoperative 

patient monitoring is proposed through the control of ophthalmotonus, the cornea, and the filtering bleb. The novelty of 

the study lies in the differentiation of inflammatory, cicatricial, and steroid-induced complications within a unified 

monitoring scheme. 
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Аннотация. Пандемия COVID-19 временно снизила циркуляцию многих детских инфекций, но 

одновременно создала условия для накопления восприимчивого когорта детей. Этот эффект в литературе 

часто обозначают как «иммунный долг»: не ослабление иммунной системы из-за изоляции, а популяционный 

разрыв, связанный с уменьшением контактов, задержкой вакцинации, изменением диагностики и последующим 

быстрым восстановлением детских коллективов. В статье рассмотрены три инфекции, особенно значимые 

для педиатрии: корь, коклюш и Mycoplasma pneumoniae. Показано, что корь после пандемии отражает 

прежде всего вакцинный разрыв и риск для непривитых детей и младенцев; коклюш сочетает цикличность, 

снижение естественного бустинга, задержки иммунизации и высокую опасность для детей первого года 

жизни; Mycoplasma pneumoniae демонстрирует отсроченный возврат респираторного бактериального 

патогена, включая рост внимания к дошкольникам. Сделан вывод, что постпандемическая профилактика 

должна быть возрастно-ориентированной: догоняющая вакцинация, защита младенцев, ранняя диагностика 

затяжного кашля и пневмоний, рациональная антибактериальная терапия и постоянный мониторинг детских 

коллективов. 

Ключевые слова: иммунный долг, дети, заболеваемость, корь, коклюш, Mycoplasma pneumoniae, 

вакцинация, пандемия COVID-19, педиатрия. 

 

Введение 
Пандемия COVID-19 стала масштабным естественным экспериментом для инфекционной 

заболеваемости детей. Маски, дистанцирование, закрытие детских садов и школ, сокращение поездок и 

снижение посещаемости поликлиник уменьшили передачу многих возбудителей, но не устранили их. После 

снятия ограничений дети вернулись в плотные социальные сети, а в популяции оказалось больше лиц, не 

встретившихся с привычными патогенами или не получивших прививки вовремя [8, 11, 16]. 

Для педиатрии этот процесс особенно важен, потому что иммунная защита ребенка зависит от 

возраста, календаря вакцинации, семейного окружения и детского коллектива. Корь, коклюш и Mycoplasma 
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pneumoniae демонстрируют разные варианты постпандемического возврата: вакцинно-управляемую инфекцию 

с риском вспышек, бактериальную инфекцию с тяжелыми исходами у младенцев и 

невакцинопрофилактируемый респираторный патоген, который после периода низкой циркуляции вернулся в 

школьные и дошкольные группы [3, 4, 13, 17]. 

 

Материалы и методы 
Статья подготовлена как обзор с элементами сравнительного анализа. Использованы российские 

клинические рекомендации по кори и коклюшу у детей, национальный календарь профилактических прививок, 

государственный доклад Роспотребнадзора за 2024 г., а также данные ВОЗ, ЮНИСЕФ, ECDC, CDC и 

рецензируемые публикации 2021–2026 гг. [2–5, 9, 10, 14, 18–20]. Источники отбирались по наличию сведений о 

детской заболеваемости, возрастной структуре, постпандемической динамике и практических мерах 

профилактики. 

1. Сущность «иммунного долга» у детей 
Термин «иммунный долг» возник для описания ситуации, когда снижение циркуляции инфекций во 

время пандемии привело к накоплению восприимчивых детей и последующим всплескам после восстановления 

контактов [11, 12]. Его следует понимать критически: это не доказательство «порчи иммунитета» из-за масок 

или домашнего режима, а удобная метафора популяционного сдвига. 

Для детского возраста такой долг складывается из четырех компонентов. Контактный компонент 

связан с тем, что дети позже встретились с обычными респираторными патогенами. Вакцинный – с 

пропущенными или отсроченными прививками. Диагностический – с изменением обращения за медицинской 

помощью и фокусом на COVID-19. Возрастной – со смещением заболеваемости в группы, которые в обычные 

годы были бы уже частично защищены. 

Международные исследования показывают, что после отмены ограничений рост респираторных 

инфекций у детей коррелировал с глубиной их предшествующего снижения, а постпандемические волны 

сопровождались изменением сезонности и возраста заболевших [15, 16]. Российские наблюдения также 

фиксировали снижение ряда инфекций у детей в пандемию и последующую высокую нагрузку респираторных 

сезонов [6, 8]. 

 

Таблица 1 

Постпандемический возврат инфекций у детей: ключевые различия 

Инфекция Главная детская группа риска Постпандемический механизм Практический акцент 

Корь Непривитые дети, дети с одной 

дозой, младенцы до плановой 

вакцинации. 

Вакцинный разрыв, накопление 

восприимчивых, высокая 

контагиозность. 

Проверка двух доз, 

догоняющая вакцинация, 

экстренные меры в очаге. 

Коклюш Дети первого года жизни, 

особенно до завершения 

первичного курса. 

Цикличность, снижение 

естественного бустинга, задержки 

вакцинации, ослабление 

иммунитета. 

Своевременный старт 

вакцинации, ПЦР при раннем 

кашле, защита окружения 

младенца. 

Mycoplasma 

pneumoniae 

Школьники и подростки; после 

пандемии – также дошкольники. 

Длительно низкая циркуляция, 

восстановление детских 

контактов, расширение 

диагностики. 

Диагностика при пневмонии и 

длительном кашле, 

рациональное применение 

макролидов. 

 

2. Корь: «долг» как провал коллективной защиты 
Корь является одной из наиболее заразных инфекций человека, поэтому даже небольшие карманы 

непривитых детей могут поддерживать вспышки. Для кори «иммунный долг» означает не необходимость 

естественного заражения, а накопление детей без достаточной вакцинальной защиты. Российский календарь 

предусматривает вакцинацию в 12 месяцев и ревакцинацию в 6 лет; нарушение этих сроков создает уязвимость 

детских коллективов [4, 5]. 

В Российской Федерации в 2024 г. государственный доклад Роспотребнадзора описал резкий рост кори: 

22 455 случаев, связь подъема с цикличностью, перерывом циркуляции в 2020–2022 гг. и накоплением 

восприимчивых лиц. Принципиально, что около двух третей заболевших составляли дети, а самый высокий 

показатель приходился на детей первого года жизни, еще не защищенных плановой прививкой. Среди умерших 

были непривитые дети [2]. 

Европейская и глобальная динамика подтверждает ту же проблему. В Европейском регионе ВОЗ в 

2023–2024 гг. регистрировались десятки тысяч случаев кори, а значительная часть заболевших детей 

пропустила плановую вакцинацию [20]. ВОЗ указывает, что глобальный охват первой дозой противокоревой 

вакцины в 2024 г. оставался ниже допандемийного уровня, а миллионы детей не получили первую дозу вовремя 

[18]. 

Для педиатра корь после пандемии – это не просто «возврат старой инфекции», а индикатор 

конкретного риска: младенец зависит от иммунного статуса семьи и окружающих детей; дошкольник и 

школьник нуждаются в документально подтвержденных двух дозах; подросток без сведений о прививках 
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может оставаться восприимчивым. Дополнительную опасность представляет способность кори ослаблять ранее 

сформированную иммунную память, повышая уязвимость к другим инфекциям [1, 19]. 

3. Коклюш: расплата, концентрированная у младенцев 
Коклюш сохраняет циклические подъемы даже при высоком охвате вакцинацией. Его 

постпандемический рост нельзя объяснить только пропущенными прививками: значение имеют ослабление 

поствакцинального иммунитета, снижение естественного бустинга во время ограничений, неравномерность 

ревакцинации и лучшая лабораторная диагностика [7, 10, 14]. 

Наиболее уязвимая группа – дети первого года жизни. До завершения первичного курса вакцинации 

младенец может переносить коклюш тяжело: с апноэ, цианозом, нарушением питания, судорогами и риском 

смерти. По российскому календарю вакцинация начинается в 3 месяца, затем проводится в 4,5 и 6 месяцев с 

ревакцинацией в 18 месяцев; любая задержка увеличивает окно максимального риска [3, 5]. 

В 2024 г. в России было зарегистрировано 32 535 случаев коклюша; подавляющее большинство 

заболевших относилось к детскому возрасту, а наибольший показатель заболеваемости приходился на детей до 

1 года. Также были зарегистрированы летальные исходы среди непривитых детей раннего возраста [2]. В 

ЕС/ЕЭЗ после нескольких лет ограниченной циркуляции ECDC отмечал десятки тысяч случаев и наибольшую 

заболеваемость младенцев в ряде стран; большинство смертей также произошло среди младенцев [14]. 

После пандемии коклюш должен оставаться в дифференциальном диагнозе у ребенка с затяжным 

кашлем, особенно если в семье есть младенец. Клинические рекомендации подчеркивают значение 

молекулярной диагностики на ранних сроках [3]. Практический смысл «иммунного долга» здесь состоит в том, 

что школьники и взрослые с кашлем могут быть источником инфекции для детей, которые еще не успели 

получить полный курс защиты. 

4. Mycoplasma pneumoniae: отсроченный возврат респираторного патогена 
Mycoplasma pneumoniae отличается от кори и коклюша отсутствием вакцины. Поэтому 

постпандемический риск связан прежде всего с контактами, накоплением восприимчивых детей, 

периодичностью возбудителя и диагностической настороженностью. До пандемии подъемы обычно возникали 

каждые несколько лет; после ограничений во многих странах была описана задержанная реэмергенция [9, 17]. 

CDC в 2024 г. отмечал рост диагностированных инфекций Mycoplasma pneumoniae среди детей, 

включая пики в группах 2–4 года и 5–17 лет; особенно заметным был рост у детей 0–1 года и 2–4 лет, поскольку 

традиционно инфекцию чаще связывали со школьным возрастом [9]. Это не означает, что младенцы стали 

основной группой, но требует более широкой клинической настороженности. 

Исследование 42 детских больниц США показало, что в 2024 г. частота внебольничной пневмонии, 

связанной с Mycoplasma pneumoniae, у госпитализированных детей была значительно выше, чем в 2018–2023 

гг.; наибольшая доля случаев приходилась на возраст 6–12 лет, затем 2–5 и 13–18 лет. При этом инфекции 2024 

г. не выглядели более тяжелыми по длительности госпитализации и частоте поступления в ОРИТ [13]. 

Для врача это означает необходимость учитывать Mycoplasma pneumoniae при внебольничной 

пневмонии, длительном кашле и групповых случаях в школе или детском саду. Одновременно важно избегать 

автоматического назначения макролидов всем детям с кашлем: рост диагностики должен сопровождаться 

рациональной антибактериальной терапией и мониторингом устойчивости [9, 13]. 

5. Почему детская заболеваемость стала центральной 
Дети оказались в центре постпандемических вспышек из-за сочетания биологии возраста и социальной 

организации детства. Младенцы теряют материнские антитела и еще не завершили календарь прививок; 

дошкольники активно обмениваются респираторными патогенами; школьники и подростки создают большие 

сети передачи и могут приносить инфекцию домой. 

Возрастной сдвиг является ключевым признаком постпандемического периода. Для кори критичны 

младенцы и непривитые дети, для коклюша – дети первого года жизни, для Mycoplasma pneumoniae – 

школьники, но с расширением внимания к дошкольникам [2, 9, 13].  

Детские сады и школы после отмены ограничений собрали вместе детей с разным иммунологическим 

опытом: своевременно привитых, привитых с задержкой, непривитых, мигрантов без документов и детей с 

медицинскими отводами. Такая неоднородность делает вспышки более вероятными и требует не 

универсального закрытия коллективов, а адресных профилактических алгоритмов. 

6. Профилактика и организация педиатрической помощи 
Главный ответ на постпандемический «долг» – закрыть разрывы защиты. Для кори это проверка 

документов, догоняющая вакцинация, работа с отказами и быстрые меры в очаге [4, 5, 18–20]. Для коклюша – 

своевременное начало вакцинации, выявление источников затяжного кашля, лабораторное подтверждение и 

защита окружения младенца [3, 5, 14]. 

Для Mycoplasma pneumoniae профилактика строится иначе: вакцины нет, поэтому необходимы 

наблюдение за вспышками длительного кашля и пневмоний, разумное использование лабораторных методов и 

антибиотиков, а также учет локальных данных по устойчивости [9, 13]. В образовательных организациях важны 

вентиляция, недопуск детей с выраженными симптомами, информирование родителей и понятная 

маршрутизация. 
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Педиатрическая служба после пандемии должна оценивать ребенка не изолированно, а в контексте 

семьи и коллектива. При лихорадке с сыпью важен прививочный статус против кори; при длительном 

приступообразном кашле – риск коклюша для младенцев; при пневмонии и затяжном кашле в школьном классе 

– вероятность Mycoplasma pneumoniae. Такой подход позволяет заменить общую тревогу управляемой 

профилактикой. 

7. Обсуждение: практическая интерпретация «долга» 
Постпандемический рост детской заболеваемости нельзя трактовать как автоматическое следствие 

одного фактора. Для кори решающими являются охват и своевременность вакцинации; для коклюша – 

сочетание цикличности, снижения естественного бустинга, ослабления поствакцинального иммунитета и риска 

у младенцев; для Mycoplasma pneumoniae – отсутствие вакцины, периодичность циркуляции и расширение 

диагностики [12, 14, 16]. Поэтому термин «иммунный долг» полезен только тогда, когда он помогает выявлять 

конкретный разрыв защиты, а не подменяет собой эпидемиологический анализ. 

Одинаковое число заболевших имеет разную клиническую цену, если это школьники с легким 

течением или непривитые дети первого года жизни. Именно поэтому при кори важны младенцы и дети без двух 

доз вакцины, при коклюше – дети до завершения первичного курса, а при Mycoplasma pneumoniae – 

школьники, подростки и дошкольники с пневмониями и длительным кашлем [2, 9, 13]. 

Для участкового педиатра и организатора здравоохранения это означает переход от реактивной 

помощи к профилактическому аудиту. После каждого периода снижения контактов необходимо заранее искать 

детей с пропущенными прививками, обновлять списки групп риска, информировать родителей о симптомах 

кори и коклюша, поддерживать доступность лабораторной диагностики и не допускать неоправданного 

расширения антибактериальной терапии. Такой подход делает постпандемические волны управляемыми и 

снижает вероятность тяжелых исходов у самых младших пациентов. 
 

Заключение 
«Иммунный долг» пандемии у детей – это накопление восприимчивых когорт, а не доказательство 

вреда иммунитету от самой изоляции. Его последствия стали заметны там, где после снижения циркуляции 

инфекций не были своевременно компенсированы пропущенные прививки, диагностика и наблюдение. 

Корь демонстрирует вакцинный разрыв и угрозу для непривитых детей и младенцев; коклюш 

показывает, что основной тяжелый риск сосредоточен у детей первого года жизни; Mycoplasma pneumoniae 

иллюстрирует отсроченный возврат респираторного патогена у школьников, подростков и дошкольников. Во 

всех случаях возрастная структура является центральной для оценки риска. 

Практический вывод состоит в необходимости возрастно-ориентированной стратегии: догоняющая 

вакцинация, защита младенцев, ранняя диагностика, рациональная терапия, мониторинг детских коллективов и 

понятная коммуникация с родителями. При таком подходе «иммунный долг» становится не поводом для 

фатализма, а управляемым показателем педиатрического риска. 
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Abstract. The COVID-19 pandemic temporarily reduced the circulation of many childhood infections, but at 

the same time created the conditions for the accumulation of a susceptible cohort of children. This effect is often 

referred to in the literature as "immune debt": not a weakening of the immune system due to isolation, but a population 

gap associated with a decrease in contacts, a delay in vaccination, a change in diagnosis and the subsequent rapid 

recovery of children's groups. The article examined three infections particularly significant to pediatrics: measles, 

pertussis, and Mycoplasma pneumoniae. Post-pandemic measles has been shown to reflect primarily the vaccine gap 

and risk to unvaccinated children and infants; whooping cough combines cyclicality, reduced natural boosting, 

immunization delays and high danger for children of the first year of life; Mycoplasma pneumoniae shows delayed 

return of respiratory bacterial pathogen, including increasing attention to preschoolers. It was concluded that post-

pandemic prevention should be age-oriented: catch-up vaccination, infant protection, early diagnosis of prolonged 

cough and pneumonia, rational antibacterial therapy and constant monitoring of children's groups. 
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Аннотация. В последнее десятилетие терапия хронических воспалительных и аутоиммунных 

заболеваний претерпела кардинальные изменения в связи с появлением двух принципиально новых классов 

таргетных препаратов –– биологических блокаторов интерлейкина-23 (ИЛ-23) и низкомолекулярных 

синтетических ингибиторов янус-киназ (JAK). В настоящем обзоре систематизированы актуальные данные о 

механизмах действия, клинической эффективности и профиле безопасности обоих классов, применяемых при 

ревматоидном артрите, псориатическом артрите, псориазе, атопическом дерматите и воспалительных 

заболеваниях кишечника. Особое внимание уделено различиям между неселективными (устекинумаб) и 

селективными p19-блокаторами (рисанкизумаб, гуселькумаб, тилдракизумаб), а также между поколениями 

JAK-ингибиторов — от пан-JAK первого поколения (тофацитиниб, барицитиниб) до высокоселективных JAK1-

ингибиторов второго поколения (упадацитиниб, аброцитиниб). Рассматриваются вопросы позиционирования 

препаратов в российских и международных рекомендациях, стратегии переключения при неэффективности 

терапии и перспективные молекулы (TYK2-ингибиторы, технологии PROTAC). Анализ демонстрирует, что оба 

класса обеспечивают высокий терапевтический эффект, однако существенно различаются по пути введения, 

скорости наступления эффекта и рискам нежелательных явлений, что обусловливает необходимость 

персонализированного выбора лечения.  

Ключевые слова: JAK-ингибиторы, блокаторы ИЛ-23, малые молекулы, аутоиммунные заболевания, 

псориатический артрит, ревматоидный артрит, атопический дерматит, воспалительные заболевания 

кишечника, таргетная терапия. 

 

Введение  

Хронические воспалительные и аутоиммунные заболевания –– ревматоидный артрит (РА), псориаз, 

псориатический артрит (ПсА), атопический дерматит (АД) и воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) –– 

относятся к числу наиболее распространённых патологий в мире. По различным оценкам, совокупная доля 

аутоиммунных заболеваний в общей популяции составляет от 3 до 5 %, а их заболеваемость в России, как и в 

большинстве развитых стран, продолжает неуклонно расти [3]. 

На протяжении десятилетий основу терапии составляли традиционные болезнь-модифицирующие 

антиревматические препараты (БПВП): метотрексат, сульфасалазин, гидроксихлорохин. Несмотря на 

доказанную эффективность, они не всегда обеспечивают достаточный контроль активности болезни, обладают 

медленным началом действия и нередко вызывают серьёзные нежелательные явления. Следующим этапом 

стало применение биологических агентов первого поколения — ингибиторов фактора некроза опухоли-альфа 

(ФНО-α): этанерцепта, инфликсимаба, адалимумаба. Эти препараты произвели революцию в ревматологии и 

дерматологии, однако и их использование сопряжено с рядом ограничений: риском реактивации латентного 

туберкулёза, высокой стоимостью и необходимостью парентерального введения. 

На рубеже 2010-2020-х годов в клиническую практику вошли два принципиально новых класса 

таргетных агентов: биологические блокаторы ИЛ-23 и низкомолекулярные синтетические ингибиторы янус-
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киназ (JAK). Появление этих классов коренным образом изменило алгоритмы лечения и открыло возможности 

для пациентов, не ответивших на предшествующую терапию [1, 2]. 

Настоящий обзор посвящён сравнительному анализу механизмов действия, клинической 

эффективности, профиля безопасности и места в терапевтических алгоритмах этих двух классов. Цель работы –

– систематизировать актуальные данные клинических исследований и рекомендаций, чтобы обеспечить 

практикующих врачей научно обоснованными ориентирами при выборе между блокаторами ИЛ-23 и JAK-

ингибиторами. 

Патогенетические мишени: ось JAK/STAT и цитокин ИЛ-23 

Сигнальный путь JAK–STAT (Janus Kinase –– Signal Transducer and Activator of Transcription) является 

ключевым внутриклеточным посредником, через который реализуется действие множества провоспалительных 

цитокинов — ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-7, ИЛ-12, ИЛ-15, ИЛ-21, ИЛ-23, интерферонов и ряда других [2]. 

Семейство янус-киназ включает четыре белка: JAK1, JAK2, JAK3 и тирозинкиназу 2 (TYK2). Когда цитокин 

связывается со своим рецептором на поверхности клетки, происходит трансфосфорилирование JAK-молекул, 

что запускает каскад фосфорилирования STAT-белков. Активированные STAT-факторы транслоцируются в ядро 

и регулируют транскрипцию генов, ответственных за воспаление, пролиферацию и иммунный ответ. 

ИЛ-23 представляет собой гетеродимерный цитокин, состоящий из уникальной субъединицы p19 и 

субъединицы p40, общей с ИЛ-12. Он синтезируется активированными дендритными клетками и макрофагами 

и играет центральную роль в дифференцировке и экспансии Th17-лимфоцитов — ключевых эффекторных 

клеток при псориазе, ПсА и ВЗК [7]. Активация ИЛ-23-рецептора сопровождается фосфорилированием JAK2 и 

TYK2 с последующей активацией STAT3 и STAT4. Таким образом, сигнальные пути JAK/STAT и ИЛ-23/ИЛ-17 

тесно взаимосвязаны, что объясняет терапевтическое перекрытие и взаимодополняющий эффект обоих классов 

препаратов. 

Понимание этой взаимосвязи имеет принципиальное значение: блокаторы ИЛ-23 действуют на уровне 

конкретного цитокина –– одного из «дирижёров» воспалительного ответа, тогда как JAK-ингибиторы, 

ингибируя внутриклеточные киназы, оказывают более широкое супрессивное действие на целый спектр 

цитокиновых сигналов одновременно. Именно это различие в «точке приложения» во многом определяет 

различия в показаниях, эффективности при отдельных нозологиях и спектрах нежелательных явлений. 

Блокаторы ИЛ-23: механизм действия, препараты, клинические данные 

Биологические блокаторы ИЛ-23 подразделяются на два подкласса. Первый представлен 

устекинумабом –– моноклональным антителом, связывающим субъединицу p40, общую для ИЛ-12 и ИЛ-23. 

Это позволяет одновременно подавлять оба цитокина, однако является источником менее таргетного 

воздействия. Второй подкласс –– селективные ингибиторы p19-субъединицы ИЛ-23 –– включает рисанкизумаб, 

гуселькумаб и тилдракизумаб. 

Рисанкизумаб –– гуманизированное моноклональное антитело IgG1 против p19-субъединицы ИЛ-23 

[7]. Его Fc-область содержит две точечные мутации (Leu234Ala и Leu235Ala), снижающие потенциал 

антителозависимой клеточно-опосредованной цитотоксичности. В клинических исследованиях UltIMMa-1 и 

UltIMMa-2 рисанкизумаб демонстрировал достижение PASI 90 у 75 % пациентов через 16 недель и sPGA 0/1 у 

84–88 % больных. Гуселькумаб, в отличие от рисанкизумаба, дополнительно блокирует рецептор FcγRI/CD64 на 

моноцитах человека дозозависимым образом, что обеспечивает дополнительный противовоспалительный 

эффект без потери способности нейтрализовать ИЛ-23 [1]. 

По данным систематических обзоров и метаанализов, эффективность при псориатическом артрите у 

селективных p19-блокаторов сопоставима с ингибиторами ИЛ-17 по суставным показателям, однако они 

обладают рядом преимуществ: лучшей переносимостью при сопутствующих воспалительных заболеваниях 

кишечника и меньшим риском дебюта или обострения ВЗК, характерным для ИЛ-17-ингибиторов [4]. 

Профиль безопасности блокаторов ИЛ-23 в целом благоприятен. Среди нежелательных явлений –– 

назофарингит, инфекции верхних дыхательных путей, реакции в месте инъекции. Риск реактивации туберкулёза 

и оппортунистических инфекций ниже, чем у ингибиторов ФНО-α [1]. Немаловажно, что рисанкизумаб и 

гуселькумаб включены в последние российские клинические рекомендации по ПсА в качестве альтернативы 

при неэффективности БПВП и ингибиторов ФНО [1]. Тилдракизумаб одобрен преимущественно для лечения 

бляшечного псориаза и обладает более ограниченной доказательной базой по суставным проявлениям. 

Устекинумаб, несмотря на более давнюю историю применения, по данным сравнительных 

исследований обычно демонстрирует несколько меньшую частоту достижения PASI 90 по сравнению с 

селективными p19-ингибиторами, однако по-прежнему широко используется благодаря хорошо изученному 

профилю безопасности и значительному опыту реального применения [7]. 

JAK-ингибиторы (малые молекулы): поколения, фармакология, показания 

Янус-киназные ингибиторы представляют собой низкомолекулярные синтетические соединения, 

принимаемые перорально –– что само по себе является значимым преимуществом перед парентеральными 

биологическими агентами с точки зрения удобства применения и приверженности пациентов лечению [2]. 

Первое поколение: тофацитиниб и барицитиниб 

Тофацитиниб –– первый одобренный FDA и EMA JAK-ингибитор (2012–2018 гг.), изначально 

позиционировавшийся как JAK3-специфический агент, однако в настоящее время признанный пан-JAK-
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ингибитором: он мощно подавляет JAK1, JAK2 и JAK3 [1]. Препарат метаболизируется преимущественно 

CYP3A4 (70 % печенью, 30 % почками). Он зарегистрирован по показаниям: РА, ПсА, язвенный колит (ЯК), 

анкилозирующий спондилит. Барицитиниб обладает селективностью в отношении JAK1/JAK2 и одобрен для 

лечения РА, атопического дерматита, а также применялся при COVID-19. 

Второе поколение: упадацитиниб и аброцитиниб 

Упадацитиниб –– высокоселективный JAK1-ингибитор второго поколения. Он обладает более высокой 

избирательностью в отношении JAK1 по сравнению с JAK2, JAK3 и TYK2, что теоретически обеспечивает 

лучший терапевтический индекс. Исходно одобренный для РА (2019), препарат впоследствии получил 

одобрение для ПсА, атопического дерматита, болезни Крона (БК) и ЯК [6]. Систематический обзор и 

метаанализ, включавший 45 рандомизированных контролируемых исследований (РКИ) с участием 9 547 

пациентов, подтвердил превосходство упадацитиниба 15 мг над плацебо, метотрексатом и адалимумабом по 

достижению ACR20 при РА, а при болезни Крона продемонстрировал клиническую ремиссию уже через 5–6 

дней после начала лечения [6]. 

Аброцитиниб –– ещё один JAK1-селективный ингибитор второго поколения, преимущественно 

используемый при атопическом дерматите. Его фармакокинетические характеристики сходны с 

упадацитинибом, однако доказательная база по ревматологическим показаниям существенно меньше. 

Профиль безопасности и регуляторные ограничения 
В 2021–2022 гг. FDA ввело обязательное предупреждение (black box warning) для всех JAK-

ингибиторов в связи с повышенным риском серьёзных кардиоваскулярных событий (MACE), тромбоэмболии, 

злокачественных новообразований и смертности –– особенно у пациентов старше 50 лет с факторами сердечно-

сосудистого риска, что выявлено на примере тофацитиниба [4]. Среди специфических нежелательных явлений: 

реактивация вируса Varicella-Zoster (herpes zoster), нейтропения, повышение активности КФК, угревая сыпь 

(особенно при упадацитинибе 30 мг). Тем не менее профиль безопасности JAK-ингибиторов второго поколения 

при взвешенном применении у отобранных пациентов оценивается как приемлемый [8]. 

Сравнительная эффективность и безопасность: JAK-ингибиторы и блокаторы ИЛ-23 

Прямые сравнения двух классов при конкретных нозологиях ограничены, однако накопленные 

косвенные данные и результаты сетевых метаанализов позволяют сформулировать ряд практически значимых 

выводов [4]. 

При псориатическом артрите оба класса демонстрируют схожую эффективность по суставным исходам 

(ACR20/50), однако скорость наступления эффекта у JAK-ингибиторов, как правило, выше: клинический ответ 

нередко отмечается уже в первые 2–4 недели. Блокаторы ИЛ-23 обеспечивают более стойкий и долгосрочный 

ответ при кожных проявлениях, что отражается в более высоких показателях PASI 90/100 [7]. При 

воспалительных заболеваниях кишечника оба класса эффективны как в индукции, так и в поддержании 

ремиссии. Примечательно, что JAK-ингибиторы (в частности, упадацитиниб) показали эффективность при 

болезни Крона у пациентов, не ответивших на биологическую терапию [6]. 

С точки зрения безопасности принципиальные различия касаются: (1) риска тромбоэмболии –– он 

значимо выше для JAK-ингибиторов, особенно первого поколения, при применении у пациентов с 

сопутствующими кардиоваскулярными факторами риска; (2) риска реактивации герпесвирусных инфекций –– 

более высокого для JAK-ингибиторов; (3) риска инфицирования –– блокаторы ИЛ-23 обладают более 

благоприятным инфекционным профилем [3]. При этом ни для одного из классов не подтверждена связь с 

повышенным риском туберкулёза, сопоставимым с ингибиторами ФНО. 

Ключевые клинические факторы, определяющие выбор класса: возраст и сердечно-сосудистый анамнез 

(предпочтение блокаторам ИЛ-23 при высоком риске MACE), доминирующий фенотип заболевания (кожные 

проявления –– преимущество блокаторов ИЛ-23; быстрый контроль суставного синдрома –– JAK-ингибиторы), 

наличие сопутствующего ВЗК, а также предпочтения пациента в отношении пути введения [4]. 

Место в алгоритмах лечения и перспективы развития 

Согласно обновлённым рекомендациям EULAR 2023 по лечению ПсА, оба класса –– блокаторы ИЛ-23 

и JAK-ингибиторы –– занимают равнозначные позиции второй и третьей линий терапии при недостаточном 

ответе на БПВП и ингибиторы ФНО. В российских рекомендациях Ассоциации ревматологов России (АРР) 

аналогичный подход реализован с учётом доступности препаратов на отечественном рынке: упадацитиниб, 

гуселькумаб, рисанкизумаб и нетакимаб включены в качестве альтернативных опций [1]. 

Стратегия переключения (switch) при неэффективности терапии предусматривает смену как внутри 

класса (swap), так и между классами. Данные реальной практики свидетельствуют, что при первичном неответе 

на ингибитор ФНО переход на JAK-ингибитор или блокатор ИЛ-23 обеспечивает ответ примерно у 50–60 % 

пациентов. 

Среди перспективных направлений особого внимания заслуживает деукравацитиниб –– первый 

одобренный FDA (2022) TYK2-ингибитор. В отличие от классических JAK-ингибиторов, деукравацитиниб 

связывается с регуляторным (псевдокиназным) доменом TYK2, а не с каталитическим, что обеспечивает 

высокую избирательность и потенциально лучший профиль безопасности. Он одобрен для бляшечного 

псориаза и активно изучается при ПсА. Кроме того, активно развивается технология PROTAC (протеолиз-

нацеленные химерные молекулы), позволяющая избирательно деградировать таргетные белки через убиквитин-
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протеасомную систему [7]. В перспективе это направление может предложить принципиально новые 

возможности для контроля JAK-сигнализации с более высокой специфичностью. Не менее важным вектором 

развития является импортозамещение: в России ведутся разработки отечественных биоаналогов рисанкизумаба 

и JAK-ингибиторов нового поколения. 

Заключение 

Появление биологических блокаторов ИЛ-23 и JAK-ингибиторов ознаменовало качественный прорыв в 

лечении аутоиммунных и воспалительных заболеваний. Оба класса отличаются высокой клинической 

эффективностью, однако имеют принципиально различные точки приложения, пути введения и профили риска. 

Блокаторы ИЛ-23, особенно высокоселективные p19-ингибиторы, обеспечивают длительную ремиссию при 

кожных проявлениях, отличаются благоприятным инфекционным и кардиоваскулярным профилем и 

предпочтительны у пациентов с высоким риском тромбоэмболии. JAK-ингибиторы, напротив, привлекательны 

быстрым наступлением эффекта, широким спектром показаний и удобством перорального приёма, однако 

требуют тщательного отбора пациентов с учётом кардиоваскулярных факторов риска [2, 3]. 

Дальнейшее совершенствование терапии связано с разработкой высокоселективных молекул (TYK2-

ингибиторы, PROTAC), накоплением долгосрочных данных реального применения и формированием 

персонализированных алгоритмов выбора на основе биомаркеров. Параллельно в России актуальной задачей 

остаётся расширение доступности современных таргетных препаратов через локальные разработки и 

регистрацию биоаналогов. Персонализированный подход, учитывающий фенотип заболевания, коморбидности 

и предпочтения пациента, остаётся основой эффективного применения обоих классов в реальной клинической 

практике [5]. 
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Abstract. Over the past decade, the treatment of chronic inflammatory and autoimmune diseases has 

undergone radical changes following the emergence of two fundamentally new classes of targeted drugs: biological 

interleukin-23 (IL-23) inhibitors and low-molecular-weight synthetic Janus kinase (JAK) inhibitors. This review 

systematises current data on the mechanisms of action, clinical efficacy and safety profile of both classes, as used in the 

treatment of rheumatoid arthritis, psoriatic arthritis, psoriasis, atopic dermatitis and inflammatory bowel disease. 

Particular attention is paid to the differences between non-selective (ustekinumab) and selective p19 blockers 

(risankizumab, guselkumab, tildrakizumab), as well as between generations of JAK inhibitors –– from first-generation 

pan-JAK inhibitors (tofacitinib, baricitinib) to second-generation highly selective JAK1 inhibitors (upadacitinib, 

abrocitinib). The review examines the positioning of these drugs in Russian and international guidelines, strategies for 

switching therapy in cases of treatment failure, and promising molecules (TYK2 inhibitors, PROTAC technologies). The 

analysis demonstrates that both classes provide a high therapeutic effect, but differ significantly in terms of route of 

administration, time to onset of effect and the risk of adverse events, which necessitates a personalised choice of 

treatment. 
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Аннотация. Хронический пиелонефрит является одним из распространённых заболеваний у взрослого 

населения в мире, уступая по частоте только инфекциям дыхательных путей. При этом заболевание имеет 

периоды обострений и ремиссий, что сказывается на качестве жизни пациентов. В период новой 

коронавирусной инфекции участились случаи как развития впервые выявленного хронического пиелонефрита, 

так и обострения данного заболевания. Цель исследования — оценка влияния новой коронавирусной инфекции 

на появление и прогрессирование хронического пиелонефрита у взрослого населения на базе ОГБУЗ ИКГБ №1 

(поликлиники №1 г. Иркутска). Материалы и методы. В работе проанализированы данные архива за 2020-

2025 гг. на базе ОГБУЗ ИКГБ №1 (поликлиники №1 г. Иркутска), были выявлены случаи пациентов, которым 

после коронавирусной инфекции, выставили диагноз хронический пиелонефрит. В исследование включены 779 

человек (116 мужчин и 663 женщины). Пациентов из контрольной группы было 1220 человек. Дизайн 

исследования: одноцентровое ретроспективное когортное исследование. Результаты. У пациентов, 

перенесших COVID-19, наблюдается высокая частота последующего развития хронического пиелонефрита с 

преимущественным поражением женщин (85,1%) и лиц молодого возраста (37,0%). Конфликт интересов. 

Авторы декларируют отсутствие явных и потенциальных конфликтов интересов, связанных с публикацией 

настоящей статьи. Источник финансирования. Исследование выполнено без участия спонсоров. 

Ключевые слова: хронический пиелонефрит, новая коронавирусная инфекция, постковидный синдром, 

SARS-CoV-2. 

 

Введение. 

В течение пандемии COVID-19 сформировалась обширная группа пациентов, которая сейчас состоит 

на диспансерном учете и имеет полиорганные нарушения. В Российской Федерации ежемесячно 

регистрируются новые пациенты с постковидными расстройствами. Изначально COVID-19 рассматривалась 

как острая респираторная инфекция, но быстро проявила себя как системный патологический процесс с 

поражением жизненно важных органов, среди которых почки занимают одно из ключевых мест [5, 9, 12]. 

Патогенез инфекции позволит понять механизмы формирования почечной патологии. Новая 

коронавирусная инфекция, которую вызывает SARS-CoV-2, представляющим собой одноцепочечный РНК-

содержащий вирус. Рецепторами для проникновения вируса внутрь клетки служат рецепторы ангиотензин-

превращающего фермента 2 (ACE2) [9]. Вирус прикрепляется к рецепторам клетки-хозяина с помощью белка S, 

проникновение обеспечивается через эндосомный механизм [9]. Так как новые вирионы покидают клетку 
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экзоцитозом, индуцируется неадекватная реакция иммунитета с выбросом несбалансированного количества 

провоспалительных цитокинов. 

При COVID-19 поражение почек обусловлено развитием острого почечного повреждения, так как в 

эпителиальных клетках канальцев, эндотелиальных клетках и подоцитах идёт экспрессия рецепторов ACE-2 

[13]. Также встречался микрососудистый тромбоз в капиллярах клубочков связан с диссеминированным 

внутрисосудистым свёртыванием [2, 4]. Исходя из исследования 2020 г., выяснилось у госпитализированных 

пациентов в Ухань, до 43% пациентов имеют протеинурию, 11% с гематурией и от 3,5% до 5% с острым 

почечным повреждением [3]. Указанные патоморфологические изменения создают предпосылки для 

хронизации воспалительного процесса в тубулоинтерстициальной ткани. После перенесенной новой 

коронавирусной инфекции возможны различные исходы – с восстановлением (частичным или полным) 

функции при завершении острой фазы и/или развитием хронической болезни почек, как следствие острого 

повреждения или специфического поражения [6, 7, 10]. Согласно различным данным, распространённость 

постковидного синдром составляет от 6 до 15%, у пациентов с коморбидным фоном распространенность была 

почти в два раза выше (40, 6% против 18,9%) [1]. 

В контексте отдаленных последствий особую значимость приобретает определение временных рамок и 

критериев постковидных осложнений. Руководство Национального института здоровья и качества медицинской 

помощи (NICE), выпущенное в 2021 году, определило постковидный синдром как набор признаков и 

симптомов. Они развиваются во время или после инфекции, длительностью заболевания более двенадцати 

недель и не объясняются альтернативным диагнозом [11]. 

Среди различных авторов нет общего представления о постковидном синдроме, сроков его начала и 

классификация проявлений. Были выдвинуты идеи, что подострый период наступает через три недели после 

появления симптомов [11].  

В 2020 году в Кокрановском систематическом обзоре реабилитации выдвинули систематизацию в 

отношении постковидного синдрома по клинической картине. E.M. Amenta и соавторами [7] предложили 

схожую классификацию, в которой проявления разделили на три категории: 1) как остаточные симптомы после 

выздоровления; 2) симптомы, обусловленные дисфункцией одного или нескольких органов, сохраняются после 

первоначального выздоровления; 3) как новые симптомы или синдромы, возникающие после легкой или 

бессимптомной инфекции. 

В нефрологии постковидный синдром необходимо рассматривать как один из вероятных исходов 

SARS-CoV-2-ассоциированного почечного повреждения, в частности хронический пиелонефрит. Это 

генетически обусловленное иммунное инфекционно-опосредованное восходящее неспецифическое очаговое 

воспаление преимущественно тубулоинтерстициальной ткани в сочетании с поражением мочевыводящих путей 

[8]. 

Пиелонефрит занимает первое место среди заболеваний почек, заболеваемость равняется 18 случаев на 

1000 человек. Распространенность согласно данным вскрытий колеблется от 8 до 20% [8]. 

Среди важных компонентов патогенеза хронического пиелонефрита, согласно литературным данным, 

выделяют нестабильность цитомембран почечного эпителия. Мембранопатологические процессы вызывают 

гипоксию в участках почечной паренхимы, вызывая нарушение обменных процессов, впоследствии ишемию и 

прекращение синтеза структурных компонентов мембран или их разрушение [12]. Учитывая описанные ранее 

механизмы ишемического и тромботического повреждения почечной ткани при COVID-19, хронический 

пиелонефрит можно считать ожидаемым осложнением. 

Цель исследования – оценка влияния новой коронавирусной инфекции на появление и 

прогрессирование хронического пиелонефрита у взрослого населения на базе ОГБУЗ ИКГБ №1 (поликлиники 

№1 г. Иркутска).  

Материалы и методы.  

Проведено одноцентровое ретроспективное когортное исследование.  

Изучена научная литература за 2020-2025 годы, размещенная в базе данных PubMed, Elibrary, 

CyberLeninka, по ключевым словам: «COVID-19», «хронический пиелонефрит», «постковидный синдром», 

«SARS-CoV-2», «post-COVID-19 condition». 

В работе проанализированы данные архива за 2020-2025 гг. на базе ОГБУЗ ИКГБ №1 (поликлиники №1 

г. Иркутска), были выявлены случаи пациентов, которым после коронавирусной инфекции, выставили диагноз 

хронический пиелонефрит. Были отобраны 779 пациентов (116 мужчин и 663 женщины). Сравнивали с группой 

контроль, в которую были включены пациенты с установленным диагнозом хронический пиелонефрит в 2020-

2025 год, без диагноза перенесенного новую короновирусную инфекцию, в эту группу вошли 1220 человек. 

Критерии включения:  

1. диагноз новая коронавирусная инфекция, был выставлен на основании метода полимеразной цепной 

реакции; 

2. диагноз хронический пиелонефрит, был установлен по данным клинического, лабораторного (общий 

анализ мочи, анализ мочи по Нечипоренко, бактериологическое исследование мочи с определением 

чувствительности к антибактериальным препаратам, биохимическое исследование крови (уровень креатинина, 
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мочевины, мочевой кислоты, общего белка, калия, натрия и хлора)) и ультразвукового обследования органов 

мочевыводящей системы; 

3. пациентам после коронавирусной инфекции, выставили диагноз хронический пиелонефрит. 

Критериями невключения были пациенты с документированным хроническим пиелонефритом в 

предшествующий период пандемии. 

Отобраны пациенты в возрасте от 21 до 97 лет. 

Для анализа результатов исследования использовалась программа Statistica 10.01.1011. Для описания 

количественных признаков рассчитывалась Ме верхнего и нижнего квартилей (Р 25; Р 75). Для сравнения двух 

групп по количественным признакам рассчитывался критерий χ2. 

Результаты: 

Превалирующее количество пациентов – это женщины, их количество в процентном соотношении 

85,1%, мужчин 14,9%.  

В ходе исследования обнаружилось, что 86 (11,1%) пациентов болели хроническим пиелонефритом 

еще до пандемии COVID-19. При этом у 693 (88,9%) людей диагноз был выставлен впервые.  

Медиана (Me) возраста всех пациентов, включенных в исследование, составила 52 года (21; 97). Из них 

663 женщин, Ме возраста 53 года (21; 97); 116 мужчин, Ме возраста 47 лет (22; 88). 

Среди них участвовали люди в возрасте от 21 до 45 лет в количестве 288 человек (37%), лица среднего 

возраста от 46 до 60 лет — 193 человек (24,8%), пациенты преклонного возраста от 61 до 75 лет — 193 человек 

(24,8%), лица старческого возраста от 76 до 90 лет в количестве 97 пациентов (12,4%), и долгожители (90 лет и 

старше) — 8 человек (1%). Людям в возрасте от 21 до 45 был выставлен диагноз хронический пиелонефрит 

после коронавирусной инфекции чаще, чем остальным возрастным категориям. 

Установлено, что в 2020 году было зарегистрировано 13 (1,6%) пациентов с хроническим 

пиелонефритом, из них у 5 (0,7%) — впервые поставленный диагноз, а у 8 (9,4%) – произошел 

рецидивирование заболевания.  

В 2021 году – 82 (10,5%) случая, из них впервые у 75 (10,8%) людей и у 7 (8,1%) произошло 

обострение.  

В 2022 году – 214 (27,5%) случаев, у 194 (28%) произошел дебют, а у 20 (23,2%) рецидивирование 

заболевания.  

В 2023 году – 225 (29%) случаев, впервые – 201 (29%), а рецидивов 24 (28%).  

В 2024 году – 160 (20,5%) случаев, из них у 140 (20,2%) впервые поставленный диагноз, а у 20 (23,2%) 

– произошел рецидивирование заболевания.  

В 2025 году – 85 (10,9%) случаев, из них впервые у 78 (11,3%), а у 7 (8,1%) возникло обострение. 

Обсуждение. 
В анализируемой когорте пациентов выявлено половое различие: значительное преобладание 

пациентов женского пола (85,1%). Данная информация согласуется с известными представлениями о женском 

поле как факторе риска хронического пиелонефрита, обусловленного анатомо-физиологическими 

особенностями [8]. 

Медиана возраста: у женщин 53 года (21; 97), у мужчин Ме возраста 47 лет (22; 88). Согласно 

эпидемиологическим данным средний возраст пациентов с COVID-19 около 51 года, тяжелые осложнения 

развивались у пациентов старших возрастных групп (60 лет и старше). В нашем исследовании было выявлено, 

что наибольшая частота впервые выявленного хронического пиелонефрита после новой коронавирусной 

инфекции зафиксирована в группе лиц молодого и среднего возраста (21-45 лет) в 37% случаев, при этом в 

группе пациентов преклонного возраста (61-75 лет) – 24,8%. 

Высокий процент впервые выявленного хронического пиелонефрита в молодом возрасте может быть 

объяснен более активным иммунным ответом (цитокиновый шторм), который потенцирует эндотелиальную 

дисфункцию и микротромбозы почечной паренхимы. У лиц пожилого возраста может быть затруднена 

постановка диагноза хронического пиелонефрита, так как клиническая картина неспецифична и имеется 

высокий коморбидный фон. 

При изучении данных было выявлено, что 11,1% пациентов болели хроническим пиелонефритом еще 

до пандемии COVID-19, поэтому можно считать, что новая коронавирусная инфекция вызвала 

рецидивирование заболевания.  

Временная динамика характеризуется резким подъёмом заболеваемости с 2022-2023 гг. и снижением в 

2024-2025 гг. Анализ структуры, показывает, что в 2020 г. доминировало рецидивирование заболевания, а в 

последующие года – впервые выявленные случаи.  

Лидирующим годом является 2023 за весь анализируемый пятилетний период, так как было выявлено 

максимальное количество зарегистрированных эпизодов постковидных хронических пиелонефритов, формируя 

так называемый пик заболеваемости.  

Наблюдаемая тенденция к снижению числа новых случаев (с 225 в 2023 г. до 85 в 2025 г.) может быть 

объяснена истощением пула восприимчивых лиц (приобретение общественного иммунитета) и снижением 

общего числа тяжелых случаев COVID-19. 
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Тем не менее, сохранение доли впервые выявленных случаев на уровне 90% даже в 2024–2025 гг. 

свидетельствует о необходимости длительного нефрологического наблюдения за пациентами, перенесшими 

COVID-19, даже в легкой форме. 

Все выявленные различия статистически значимы (уровень значимости p <0,001, связь между 

факторным и результативным признаками статистически значима при уровне значимости р<0.01, критическое 

значение χ2 при уровне значимости p=0.01 составляет 6.635), что подтверждает наличие клинически значимой 

связи между перенесённой коронавирусной инфекцией и возникновением/обострением хронического 

пиелонефрита. Доля впервые выявленных случаев превышает 88% на протяжении всего периода наблюдения, 

что позволяют выдвинуть гипотезу о возможной ассоциации новой коронавирусной инфекции в качестве 

вероятного триггера манифестации латентно протекающего тубулоинтерстициального процесса.  

Заключение.  

Проведенный анализ данных постковидного периода подтверждает системность поражения организма 

при COVID-19. Многочисленные клинические наблюдения свидетельствуют о том, что почки являются одним 

из наиболее уязвимых органов-мишеней. Вирусное воздействие, а также связанные с инфекцией 

иммунопатологические процессы создают благоприятный фон для активизации бактериальной флоры. 

Следствием этого становится отчетливый тренд на учащение дебютов и рецидивов хронического 

пиелонефрита. Это диктует необходимость включения обязательного скрининга состояния мочевыделительной 

системы в протоколы реабилитации пациентов после COVID-19 для своевременного выявления и лечения 

данной патологии.  
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Abstract. Chronic pyelonephritis is one of the common diseases in the adult population in the world, second 

only to respiratory tract infections in frequency. At the same time, the disease has periods of exacerbations and 

remissions, which affects the quality of life of patients. During the period of a new coronavirus infection, cases of both 

the development of newly diagnosed chronic pyelonephritis and exacerbation of this disease became more frequent. The 

purpose of the study is to assess the impact of a new coronavirus infection on the appearance and progression of 

chronic pyelonephritis in the adult population on the basis of the OGBUZ IKGB No. 1 (polyclinic N. 1 of Irkutsk). 

Materials and methods. The work analyzed the data of the archive for 2020-2025. on the basis of the OGBUZ IKGB 

No. 1 (polyclinic No. 1 of Irkutsk), cases of patients who were diagnosed with chronic pyelonephritis after coronavirus 

infection were identified. The study included 779 people (116 men and 663 women). Patients from the control group 

were 1220 people. Study design: a single-center retrospective cohort study. Results. In patients who have undergone 

COVID-19, there is a high incidence of subsequent development of chronic pyelonephritis with predominant damage to 

women (85.1%) and young people (37.0%). Conflict of interest. The authors declare no clear and potential conflicts of 

interest related to the publication of this article. Funding source. The study was performed without participation of 

sponsors. 
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Аннотация. Рак предстательной железы (РПЖ) занимает второе место по заболеваемости среди 

злокачественных новообразований у мужчин в России. Стандартные методы визуализации — компьютерная 

томография и остеосцинтиграфия — демонстрируют недостаточную чувствительность при стадировании, 

что существенно влияет на выбор тактики лечения. Позитронно-эмиссионная томография, совмещённая с 

компьютерной томографией, с лигандами к простат-специфическому мембранному антигену (PSMA-ПЭТ/КТ) 

представляет собой принципиально новый подход к молекулярной визуализации РПЖ. Целью настоящего 

систематического обзора и мета-анализа является оценка диагностической точности метода при первичном 

стадировании и выявлении биохимического рецидива заболевания. Поиск проводился в базах данных PubMed, 

Cochrane, EMBASE, eLibrary по критериям PRISMA 2020 за период 2015–2024 гг. Полученные данные 

свидетельствуют о превосходстве PSMA-ПЭТ/КТ над традиционными методами по показателям 

чувствительности, специфичности и площади под ROC-кривой. Результаты обзора обосновывают 

целесообразность широкого внедрения метода в клиническую практику онкоурологии. 

Ключевые слова: Рак предстательной железы, PSMA-ПЭТ/КТ, ⁶⁸Ga-PSMA-11, ¹⁸F-PSMA-1007, 

диагностическая точность, биохимический рецидив, систематический обзор, мета-анализ. 

 

Введение  

Рак предстательной железы (РПЖ) является одним из наиболее распространённых злокачественных 

новообразований у мужчин во всём мире. В России ежегодно регистрируется свыше 40 000 новых случаев 

заболевания, а стандартизованный показатель заболеваемости составляет около 59 случаев на 100 000 мужского 

населения [4]. Несмотря на значительный прогресс в лечении, высокая частота рецидивов и метастатических 

форм обусловливает необходимость разработки и внедрения высокоточных методов первичной диагностики и 

стадирования. 

Традиционно применяемые методы визуализации — рентгеновская компьютерная томография (КТ) и 

планарная остеосцинтиграфия — имеют существенные ограничения. Чувствительность КТ при выявлении 

метастатического поражения тазовых лимфатических узлов не превышает 38–42%, что приводит к ошибочному 

стадированию у 20–30% пациентов с РПЖ высокого риска и, как следствие, к неверному выбору тактики 

лечения [6]. Планарная остеосцинтиграфия, в свою очередь, малоинформативна в отношении поражения 

лимфатических узлов и мягких тканей. 

Простат-специфический мембранный антиген (PSMA, или ПСМА) — мембранный гликопротеин, 

экспрессия которого многократно возрастает в клетках аденокарциномы предстательной железы, особенно при 

низкой степени дифференцировки, гормон-рефрактерных и метастатических формах заболевания [2]. Это 

свойство послужило основой для создания PSMA-таргетных радиофармпрепаратов (РФП), применяемых в 

ПЭТ/КТ-диагностике: ⁶⁸Ga-PSMA-11 (генераторного производства) и ¹⁸F-PSMA-1007 (циклотронного 

производства). Последний отличается более длительным периодом полураспада (110 мин против 68 мин), более 
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высоким пространственным разрешением и меньшей экскрецией по мочевыводящим путям, что обеспечивает 

лучшую визуализацию периуретральных и параректальных лимфатических узлов [3]. 

К настоящему времени накоплен значительный массив данных о высокой диагностической точности 

PSMA-ПЭТ/КТ [5], однако обобщающие сведения применительно к российской клинической практике 

отсутствуют. Настоящий систематический обзор и мета-анализ призван восполнить этот пробел. Цель 

исследования — оценить диагностическую точность PSMA-ПЭТ/КТ по показателям чувствительности, 

специфичности, положительной и отрицательной прогностической ценности (PPV, NPV) и площади под ROC-

кривой (AUC) при первичном стадировании РПЖ высокого риска и при выявлении биохимического рецидива 

после радикального лечения. 

Материалы и методы 
Систематический обзор и мета-анализ выполнены в соответствии с руководством PRISMA 2020 

(Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses). Протокол исследования зарегистрирован в 

международном реестре систематических обзоров PROSPERO. Поиск литературы осуществлялся в базах 

данных PubMed/MEDLINE, Cochrane CENTRAL, EMBASE, Scopus, eLibrary и CyberLeninka за период с января 

2015 по декабрь 2024 г. Использовались следующие поисковые термины: «PSMA PET», «68Ga-PSMA-11», «18F-

PSMA-1007», «prostate cancer staging», «biochemical recurrence», «diagnostic accuracy»; на русском языке: 

«ПЭТ/КТ с ПСМА», «рак предстательной железы», «биохимический рецидив». 

В исследование включались работы, отвечающие следующим критериям: гистологически 

верифицированный РПЖ; применение PSMA-ПЭТ/КТ с ⁶⁸Ga- или ¹⁸F-мечеными лигандами; наличие референс-

стандарта (гистология, лимфодиссекция, биохимическое и лучевое наблюдение не менее 6 мес); наличие 

количественных данных диагностической точности. Исключались описания единичных случаев (n < 10), 

исследования с исключительно ПЭТ/МРТ-протоколом, а также работы без верификации диагноза. 

Методологическое качество каждого включённого исследования оценивалось двумя независимыми 

рецензентами по инструменту QUADAS-2 (Quality Assessment of Diagnostic Accuracy Studies, 2-я версия). 

Разногласия разрешались методом консенсуса с привлечением третьего эксперта. Мета-анализ выполнялся в 

программной среде R с использованием пакетов meta и mada. Чувствительность и специфичность 

рассчитывались на уровне пациента. Гетерогенность оценивалась с помощью статистики I² и критерия Q 

Кохрана. Строились лесные графики (Forest plots) и сводные ROC-кривые (SROC). Для анализа 

публикационного смещения применялись воронкообразные графики и тест Эггера. Субгрупповой анализ 

проводился по типу РФП (⁶⁸Ga-PSMA-11 vs ¹⁸F-PSMA-1007) и клиническому сценарию. 

Результаты 

В ходе первичного поиска выявлено 1 847 публикаций. После удаления дублей и скрининга заголовков 

и аннотаций к полнотекстовой оценке допущено 124 статьи. После применения критериев включения и 

исключения в итоговый анализ включено 22 исследования, объединяющих 4 380 пациентов. Из 22 исследований 

14 выполнено в дизайне проспективного когортного, 8 — ретроспективного. В 13 работах использовался ⁶⁸Ga-

PSMA-11, в 9 — ¹⁸F-PSMA-1007. По клиническому сценарию: 10 исследований посвящено первичному 

стадированию высокого риска, 12 — биохимическому рецидиву. Медиана уровня ПСА при биохимическом 

рецидиве (БХР) составила 0,4 нг/мл (IQR 0,2–1,1 нг/мл). По шкале QUADAS-2 большинство исследований (n = 

17) расценено как исследования с низким или умеренным риском систематической ошибки. 

При первичном стадировании РПЖ высокого риска суммарная чувствительность PSMA-ПЭТ/КТ 

составила 84% (95% ДИ: 79–89%), специфичность — 96% (95% ДИ: 93–98%), PPV — 91% (95% ДИ: 87–95%), 

NPV — 88% (95% ДИ: 83–93%), AUC SROC — 0,93. Сравнение с КТ и остеосцинтиграфией показало 

превосходство PSMA-ПЭТ/КТ в выявлении метастатического поражения тазовых лимфатических узлов (91% 

против 59%) и отдалённых метастазов (95% против 74%). Индекс гетерогенности I² для чувствительности 

составил 58% (умеренный), для специфичности — 41% (низкий). 

В группе биохимического рецидива PSMA-ПЭТ/КТ продемонстрировал особенно высокую 

клиническую ценность при низких уровнях ПСА. Частота выявления очага рецидива при ПСА < 0,2 нг/мл 

составила 45–58%, при ПСА 0,2–0,5 нг/мл — 63–74%, при ПСА > 1,0 нг/мл — 88–94%. Суммарная 

чувствительность в группе БХР составила 80% (95% ДИ: 74–86%), специфичность — 97% (95% ДИ: 94–99%). 

Субгрупповой анализ не выявил статистически значимых различий в суммарной чувствительности 

между ⁶⁸Ga-PSMA-11 и ¹⁸F-PSMA-1007 (p = 0,18). Вместе с тем ¹⁸F-PSMA-1007 демонстрировал значимо 

меньшее число ложноположительных результатов при выявлении костных метастазов и лучшую визуализацию 

периуретральных структур вследствие сниженной мочевой экскреции. Воронкообразные графики не выявили 

явной асимметрии; тест Эггера не показал статистически значимого публикационного смещения (p = 0,12). 

Обсуждение 

Настоящий систематический обзор и мета-анализ подтверждает превосходство PSMA-ПЭТ/КТ над 

стандартными методами лучевой диагностики при РПЖ как по уровню чувствительности и специфичности, так 

и по совокупной диагностической точности. Полученные данные согласуются с результатами 

рандомизированного исследования proPSMA, в котором точность ⁶⁸Ga-PSMA-ПЭТ/КТ составила 92% против 

65% для стандартной визуализации [7]. Принципиально важно, что применение PSMA-ПЭТ/КТ приводит к 
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изменению терапевтической тактики у 28–41% пациентов: отказу от избыточных хирургических вмешательств, 

коррекции полей лучевой терапии и оптимизации системного лечения. 

Особого внимания заслуживает эффективность метода в сценарии биохимического рецидива при 

низких уровнях ПСА (< 0,5 нг/мл), когда традиционные методы практически неинформативны. Именно в этой 

ситуации PSMA-ПЭТ/КТ позволяет выявить локализацию рецидива у 63–74% пациентов [1], обеспечивая 

обоснованный выбор между спасительной лучевой терапией, системным лечением и активным наблюдением. 

С точки зрения применимости в российских условиях следует отметить, что по состоянию на 2025 г. 

PSMA-ПЭТ/КТ доступна приблизительно в 15–20 центрах страны. Клинические рекомендации МЗ РФ по РПЖ 

(2023) включают данный метод в перечень допустимых способов стадирования, однако не определяют его как 

предпочтительный [4]. Между тем рекомендации EAU 2024 прямо указывают на превосходство PSMA-ПЭТ/КТ 

над КТ и остеосцинтиграфией при стадировании высокого риска и БХР [6]. Приведение отечественных 

стандартов в соответствие с международными рекомендациями представляется актуальной и практически 

значимой задачей. 

К ограничениям метода относятся: PSMA-негативные опухоли (прежде всего нейроэндокринный РПЖ, 

при котором экспрессия PSMA может быть существенно снижена); риск ложноположительных результатов при 

использовании ¹⁸F-PSMA-1007 вследствие неспецифического накопления в костях на фоне остеопороза; 

относительно высокая стоимость и ограниченная географическая доступность в России [2]. К ограничениям 

самого мета-анализа относятся гетерогенность референс-стандартов, ретроспективный характер большинства 

включённых работ, а также недостаточная представленность данных из российских многоцентровых 

проспективных исследований. Перспективными направлениями являются: комбинирование PSMA-ПЭТ/КТ с 

мультипараметрической МРТ (AUC возрастает до 0,88–0,92); применение искусственного интеллекта для 

автоматизации анализа изображений; использование PSMA-ПЭТ/КТ при отборе пациентов для ¹⁷⁷Lu-PSMA-617 

радионуклидной терапии и мониторинге её эффективности [5, 6]. 

Заключение 

PSMA-ПЭТ/КТ демонстрирует значимо более высокую диагностическую точность по сравнению со 

стандартными методами лучевой диагностики как при первичном стадировании РПЖ высокого риска 

(чувствительность 84%, специфичность 96%, AUC 0,93) [5], так и при выявлении биохимического рецидива, в 

том числе при уровне ПСА ниже 0,5 нг/мл [1]. Применение метода обеспечивает изменение терапевтической 

тактики у значительной доли пациентов, что подтверждает его непосредственную клиническую ценность. 

Полученные данные обосновывают целесообразность расширения доступности PSMA-ПЭТ/КТ в 

отечественной онкоурологии, разработки соответствующих национальных протоколов и приведения 

клинических рекомендаций МЗ РФ в соответствие с руководством EAU 2024 [6]. Необходимо проведение 

многоцентровых проспективных исследований с участием российских центров для формирования собственной 

доказательной базы и дальнейшей интеграции метода в стандарты оказания медицинской помощи.  
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Abstract. Prostate cancer ranks second in terms of incidence among malignant tumours in men in Russia. 

Standard imaging methods—computed tomography and bone scintigraphy—demonstrate insufficient sensitivity in 

staging, which significantly influences the choice of treatment strategy. Positron emission tomography combined with 

computed tomography using ligands for prostate-specific membrane antigen (PSMA-PET/CT) represents a 

fundamentally new approach to molecular imaging of PCa. The aim of this systematic review and meta-analysis is to 

assess the diagnostic accuracy of the method in primary staging and the detection of biochemical recurrence of the 

disease. A search was conducted in the PubMed, Cochrane, EMBASE and eLibrary databases according to the PRISMA 

2020 criteria for the period 2015–2024. The data obtained demonstrates the superiority of PSMA-PET/CT over 

traditional methods in terms of sensitivity, specificity and area under the ROC curve. The results of the review justify the 

widespread implementation of the method in clinical urological oncology practice. 
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