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Введение
Пандемия ожирения и рост заболе-

ваемости функциональными расстрой-
ствами желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) являются одними из основных 
проблем современной медицины.

Ожирение —  хроническое заболе-
вание обмена веществ, развивающееся 
в результате дисбаланса потребления 
и расхода энергии и проявляющееся 
избыточным развитием жировой тка-
ни, прогрессирующее при естествен-
ном течении, имеющее определенный 
круг осложнений, повышающее риск 
развития различных заболеваний и об-
ладающее высокой вероятностью ре-
цидива после окончания лечения [1]. 
Согласно эпидемиологическим дан-
ным частота встречаемости ожирения 
в мире с 1975 по 2014 год утроилась, 
морбидное ожирение диагностиру-
ется у 2,3 % мужчин и 5,0 % женщин, 
а по прогнозу Всемирной организации 
здравоохранения к 2025 году 6 % муж-
чин и 9 % женщин будут иметь индекс 
массы тела (ИМТ) более 40 кг/м2 [2].

Согласно Римским критериям 
IV под синдромом раздраженного 

кишечника (СРК) понимают функ-
циональное расстройство, прояв-
ляющееся рецидивирующей болью 
в животе, возникающей по меньшей 
мере раз в неделю и характеризую-
щейся следующими двумя или бо-
лее признаками: связь с дефекацией, 
связь с частотой стула, связь с фор-
мой стула. Патофизиология данного 
расстройства не до конца известна, 
хотя была показана значимая роль 
генетических и социальных факто-
ров, особенностей диеты, состава ки-
шечной микрофлоры, особенностей 
функционирования эндокринных кле-
ток ЖКТ, наличия невыраженного 
воспаления в кишечной стенке [3]. 
Распространенность СРК в Европе 
и Российской Федерации оценивается 
в 10–15 % [4].

Высокая частота и рост встречае-
мости СРК и ожирения, их ассоциация 
с западным образом жизни, значимая 
роль в этиопатогенезе социальных 
и психологических факторов могут 
свидетельствовать о возможной ко-
морбидности данных заболеваний. 
Исследование механизмов коморбид-

ности целесообразно в плане более 
детального изучения патофизиоло-
гии и оптимизации терапии ожирения 
и СРК.

Эпидемиологические	данные	
о	связи	СРК	и	ожирения

Эпидемиологические данные 
о взаимосвязи СРК и ожирения яв-
ляются неоднозначными. Так, в ряде 
работ приводится информация о бо-
лее частой, в других исследованиях 
о более редкой встречаемости СРК 
у пациентов с ожирением [5–6].

Например, в исследовании R. Sadik 
et al. было обследовано 96 больных 
с СРК. При увеличении ИМТ у паци-
ентов отмечались увеличение скоро-
сти транзита по ободочной и прямой 
кишке, частоты жидкого стула, усиле-
ние позывов к дефекации [7].

В другой популяционной работе, 
включившей 777 австралийских па-
циентов, было продемонстрировано, 
что у пациентов с ИМТ более 30 кг/м2 
в 1,4 раза увеличивается риск при-
сутствия частого стула и в 1,5 раза 
жидкого стула [8].
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В работе F. Cremonini et al. у па-
циентов с ожирением, вне зависимо-
сти от варианта пищевого поведения, 
чаще встречались диарейный синдром, 
констипация, боли в животе и вздутие. 
При этом данные симптомы носили 
более выраженный характер по срав-
нению с пациентами с нормальным 
весом [9].

В других работах авторы, напро-
тив, указывали, что на фоне абдоми-
нального болевого синдрома, часто 
провоцируемого приемами пищи, для 
пациентов с СРК в большей степе-
ни будет характерна недостаточная 
масса тела вследствие снижения ка-
лорийности суточного рациона [5, 
10, 11].

Неоднозначные данные о связи 
СРК и ожирения могут быть обуслов-
лены высокой гетерогенностью 
данных заболеваний. Так, пациент 
с ожирением может иметь различ-
ную степень ожирения, в том числе 
морбидную; геноидный или андро-
идный, метаболически здоровый или 
метаболически нездоровый фенотип. 
Кроме того, ожирение может быть 
ассоциировано с психологическими 
проблемами и различными варианта-
ми нарушения пищевого поведения. 
Пациенты могут страдать СРК с за-
пором, диареей, иметь смешанный 
или неклассифицируемый тип, у них 
могут присутствовать личностные 
расстройства разной степени выра-
женности. Таким образом, при соче-
тании ожирения и СРК может иметь 
место как коморбидность (патогене-
тическая сцепленность нарушений), 
так и мультиморбидность (одновре-
менное независимое существование 
двух расстройств).

Гипотезы	коморбидности	СРК	
и	ожирения

Как отмечено выше, коморбид-
ность —  сочетание у одного боль-
ного двух или более хронических 
заболеваний, этиопатогенетически 
взаимосвязанных между собой или 
совпадающих по времени возникно-
вения вне зависимости от активности 
каждого из них [12].

Основные причины коморбид-
ности заболеваний можно разделить 
на две группы:

• внутренние —  генетическая пред-
расположенность, сходный этио-
патогенез, роль одной болезни как 
фактора риска другой и причины 
патоморфоза сопутствующей па-
тологии, единые инволютивные 
изменения в органах и тканях);

• внешние —  состояние экологии, 
сходный образ жизни и социаль-
но-психологический статус, схо-
жий антигенный состав микро-
биома пациента, лекарственная 
коморбидность [13].

Генетическая	
предрасположенность

Генетическая предрасположен-
ность к развитию ожирения и СРК 
активно изучается в настоящее время.

СРК чаще встречается среди 
близнецов, а также у ближайших 
родственников. В исследовании 
P. Whorwell et al. было показало, что 
в 33 % случаев у пациентов с уста-
новленным диагнозом СРК имеется 
родственник первого и (или) второго 
порядка, страдающий СРК, по срав-
нению с контрольной группой, где 
СРК у родственников встречался 
лишь в 2 % случаев [14]. В другом 
исследовании было установлено, что 
дети родителей с СРК обращаются 
к интернистам на 20 % активнее, 
чем дети родителей без СРК, при-
чем жалобы на желудочно-кишечные 
симптомы предъявляются на 50 % 
чаще по сравнению с контрольной 
группой [15].

Ожирение нельзя признать клас-
сическим генетическим заболева-
нием, поскольку лишь в незначи-
тельном проценте случаев развитие 
ожирения обусловливается моно-
генными причинами, как правило, 
связанными с мутациями в генах, 
кодирующих белки сигнальной 
системы, ответственной за регуля-
цию энергетического гомеостаза. 
Так, мутации генов, кодирующих 
синтез любого из компонентов леп-
тин-меланокортинового пути, могут 
приводить к развитию стойкого мор-
бидного ожирения на фоне полифа-
гии —  ген лептина (LEP, 7q31.1), ген 
рецептора лептина (LERP, 1p31-p32), 
ген проопиомеланокортина (РОМС, 
2р23.3), ген рецепторов меланокор-
тинов 3-го и 4-го [1]. Чаще ожирение 

является полигенным заболевани-
ем, при котором развитие болезни 
обусловливается взаимодействием 
определенных комбинаций аллелей 
разных локусов с факторами внеш-
ней среды.

Генетическая предрасположен-
ность к развитию коморбидности СРК 
и ожирения может реализовывать-
ся на уровне серотонинэргической 
системы. Серотонин является одним 
из основных нейротрансмиттеров 
в ЦНС и ЖКТ, при этом 95 % серо-
тонина синтезируется в EC-клетках 
ЖКТ. Серотонин относится к ве-
ществам, не способным преодоле-
вать гематоэнцефалический барьер 
и проникать в ЦНС.Существует семь 
семейств рецепторов серотонина, 
идентифицированных к настояще-
му времени, из этих семи рецепто-
ров 5HT3,4 играют ключевую роль 
в опосредовании кишечных реакций. 
Дефицит серотонина в ЦНС также 
играет важную роль в патогенезе 
расстройств депрессивного спектра, 
часто встречающихся при ожирении 
и СРК [16].

Около 50 лет назад в исследовании 
Kyösola K. et al. было продемонстри-
ровано изменение физиологии серото-
ниновой регуляции у пациентов с СРК, 
в частности увеличение количества 
энтерохромаффинных клеток в стенке 
кишечника [17].

В серии работ было продемон-
стрировано повышение концентрации 
серотонина у пациентов с диарейным 
вариантом СРК по сравнению с па-
циентами с обстипационным вариан-
том [18, 19, 20]. Для объяснения этих 
различий был изучен полиморфизм 
гена SERT, картированного в хромо-
соме 17q11.2. Ген SERT (SERotonin 
Transporter) кодирует трансмембран-
ный белок —  транспортер моноами-
нов, его физиологической функцией 
является обратный захват (реаптейк) 
и транспорт серотонина из синапти-
ческой щели обратно в выделивший 
его пресинаптический нейрон [21]. 
K. Lesch et al. продемонстрировали, 
что генотип с двумя короткими алле-
лями (S/S) по сравнению с другими 
генотипами с двумя длинными (L/L) 
и одним длинным и коротким алле-
лем (L/S) имеет меньшую способ-



Медицинский алфавит № 13 / 2019, том № 2. Практическая гастроэнтерология16

ность к обратному нейрональному 
захвату серотонина, что приводит 
к его повышенной концентрации 
в синаптической щели и более про-
должительному воздействию на ре-
цепторы кишечника у пациентов 
с СРК-Д [22]. Крупный мета-анализ 
2013 года также обнаружил генети-
ческие отличия на уровне SERT-гена 
у пациентов с различными варианта-
ми СРК [23].

Две основные нейротрансмиттер-
ные теории указывают на важную 
роль серотонина и допамина в пато-
генезе ожирения:

• гипотеза дефицита вознаграж-
дения утверждает, что избыточ-
ное потребление пищи возника-
ет вследствие недостаточности 
допаминергической стимуляции, 
определяющей чувство удоволь-
ствия от потребления пищи [24].

• гомеостатическая гипотеза ука-
зывает на недостаточную актив-
ность серотонинового звена в ги-
поталамусе, что приводит к чрез-
мерному потреблению пищи из-
за нарушения гомеостатической 
регуляции [25].

В ЦНС мишенью серотонина яв-
ляется меланокортиновая система, 
в которой под воздействием серо-
тонина синтезируется и высвобож-
дается альфа-меланоцитостимули-
рующий гормон, обусловливающий 
уменьшение количества принимае-
мой пищи [26].

В исследованиях было продемон-
стрировано, что у пациентов с избы-
точным весом и умеренным ожирени-
ем, а также у близнецов с ожирением 
отмечается повышенная активность 
SERT, что может обусловливать недо-
статочную концентрацию серотонина 
в синаптической щели в ЦНС и при-
водить к увеличению потребления 
пищи [27].

Социально-психологические	
факторы

Рост заболеваемости СРК и ожире-
нием может являться следствием ур-
банизации, современного высокоско-
ростного ритма жизни, хронического 
воздействия стрессовых факторов.

Постоянная работа за компьюте-
ром, малоподвижный образ жизни, 

общедоступность высококалорийной 
пищи, воздействие искусственного 
освещения, в том числе от экранов 
сотовых телефонов, приводит к раз-
витию хронического нейротрансмит-
терного истощения и нарушениям 
циркадных ритмов у современно-
го городского жителя. Следствием 
этого является развитие синдрома 
хронической усталости, различных 
психологических расстройств тре-
вожного и депрессивного спектра, 
а также нарушений пищевого по-
ведения.

Депрессивные и тревожные рас-
стройства невротического уровня 
в настоящее время встречаются 
у 10–30 % населения [28]. Большое 
депрессивное расстройство явля-
ется одной из основных причиной 
инвалидности во всем мире, причем 
женщины имеют вдвое больший риск 
развития депрессии в течение жизни 
по сравнению с мужчинами [29].

Влияние расстройств тревожного 
и депрессивного спектра на риск раз-
вития ожирения может быть связано 
с хронической активацией гипотала-
мо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси у таких пациентов.

В норме концентрация кортизола 
в крови повышается при деприва-
ции питания и дефиците энергии, 
что вызывает повышение аппетита 
[30]. У пациентов с тревожно-депрес-
сивными нарушениями отмечается 
хроническое повышение базаль-
ного уровня кортизола, что может 
приводить к повышению аппетита, 
нарушению пищевого поведения 
и постепенному увеличению индекса 
массы тела [31]. Глюкокортикоиды 
также регулируют дифференцировку 
и пролиферацию адипоцитов, при-
чем в большей степени висцеральных 
клеток [32].

Депрессивный синдром может 
увеличивать риск развития ожире-
ния не только у женщины, но и у ее 
потомства, что также опосредуется 
через действие гормонов стресса, 
в частности глюкокортикоидов. В до-
клинических и клинических иссле-
дованиях было продемонстрировано, 
что стресс, сопровождающийся по-
вышением концентрации кортизола 
в плазме крови будущей матери в пе-
риод закладки и дифференцировки 

головного мозга плода, увеличивает 
риск развития ожирения у ребенка 
в будущем [33].

При синдроме хронической уста-
лости и тревожно-депрессивных рас-
стройствах отмечается повышенное 
выделение кортикотропин-релизинг-
гормона и гормонов передней доли 
гипофиза, в частности урокортинов. 
Действие этих гормонов напрямую ре-
ализуется через два вида рецепторов 
CRHR (corticotropin-releasing hormone 
receptor) —  CRHR 1 и CRHR 2. 
CRHR 2 располагается преимуще-
ственно в дорсальном ядре блужда-
ющего нерва, паравентрикулярном 
ядре гипоталамуса и других отделах 
ЦНС. CRF1 —  в желудке и кишеч-
нике до селезеночного изгиба тол-
стой кишки. В экспериментальных 
работах на животных и людях было 
продемонстрировано выраженное 
стимулирующее влияние урокорти-
нов на пропульсивную перистальтику 
толстой кишки, что приводит к уча-
щению дефекации и появлению болей 
спастического характера [34].

Микробиота
Микрофлора кишечника призна-

ется одним из основных регуляторов 
работы кишечно-мозговой оси, что 
опосредуется нервными, иммунны-
ми и эндокринными механизмами. 
Данный факт нашел отражение в том, 
что некоторые авторы называют эту 
ось brain —  gutenteric —  microbiota 
axis, то есть «кишечно-мозговая 
микробиотическая ось». Кишечная 
микрофлора непосредственно уча-
ствует в переваривании поступаю-
щих нутриентов, регуляции моторики 
ЖКТ, модуляции болевых импульсов 
и иммунных реакций [35].

Хронический стресс, часто ле-
жащий в основе и ожирения, и СРК, 
может индуцировать ускоренную пе-
ристальтику ЖКТ за счет повышения 
концентрации в крови урокортинов, 
что в свою очередь ведет к количе-
ственно-качественным изменениям 
в микробиоме. Экспериментально 
данное предположение было под-
тверждено в работах М. Bailey et al., 
в которых было выявлено снижение 
количества лактотрофных бактерий 
на фоне ускоренного кишечного тран-
зита, наблюдаемого при стрессе [36].
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Ускорение или замедление пери-
стальтических волн обусловливает 
изменение рН в просвете кишечника, 
влияет на выработку слизи и достав-
ку пребиотиков к микроорганизмам. 
Эти изменения провоцируют нару-
шения в кишечном микробиоценозе, 
негативно влияют на нормальную 
микрофлору [37]. У находящихся 
в неблагоприятной среде микроор-
ганизмов изменяется метаболиче-
ская активность, что нарушает баланс 
короткоцепочечных жирных кислот 
и различных пептидов в просвете 
кишки. В свою очередь, это еще 
в большей степени изменяет мото-
рику кишечника [38–40].

Другой механизм модулирующего 
влияния психопатологических состо-
яний на течение ожирения и СРК мо-
жет быть связан с непосредственным 
воздействием основных гормонов 
стресса —  катехоламинов на бакте-
риальные клетки. Бактерии в микро-
биоценозе способны общаться между 
собой и с организмом хозяина, се-
кретируя различные биологически 
активные вещества в просвет кишки. 
Под чувством кворума (англ. quorum 
sensing) понимают способность неко-
торых бактерий общаться и коорди-
нировать свое поведение за счет пе-
редачи молекулярных сигналов [41]. 
N-ацильные гомосериновые лактоны 
являются основными аутоиндукто-
рами грамотрицательных бактерий, 
тогда как в передаче межклеточных 
сигналов у грамположительных бак-
терий ключевую роль играют олиго-
пептиды [42]. На сегодняшний день 
наиболее изученным индуктором 
бактериальных клеток является ау-
тоиндуктор 3-α, относящийся к эу-
кариотической норадренергической 
сигнальной системе. Аутоиндуктор 
3-α взаимодействует с рецептором 
QseC на поверхности бактериальной 
клетки, что приводит к экспрессии 
ключевых генов, связанных с виру-
лентностью и подвижностью, вклю-
чая ген, контролирующий развитие 
жгутика [43]. Норадреналин является 
гомологом 3α-QseC-системы, что об-
условливает изменение активности 
ряда условно патогенных кишечных 
бактерий на фоне стресса. Данный 
механизм хорошо изучен на модели 
развития энтероколита, вызванно-

го энтерогеморрагической E. coli, 
на фоне сильного эмоционального 
потрясения [44]. Таким образом, ос-
новные медиаторы симпатической 
нервной системы способны оказы-
вать прямое модулирующее влияние 
на микробиом за счет взаимодей-
ствия с рецепторами, расположен-
ными на поверхности бактериальных 
клеток.

Взаимодействие между бактери-
ями и ЦНС макроорганизма также 
опосредуется энтерохромаффинными 
клетками. Данные клетки располага-
ются в слизистой оболочке кишечника 
таким образом, что являются проме-
жуточным звеном между энтераль-
ной микробиотой и афферентными 
и эфферентными нервными волок-
нами, что способствует возникнове-
нию двунаправленной связи. При этом 
ряд веществ, выделяемых энтерохро-
маффинными клетками, в частности 
инкретины, обладают выраженным 
влиянием на пищевое поведение че-
ловека [45].

Известно, что у людей с ожире-
нием и метаболическим синдромом 
степень выраженности микробио-
тических нарушений коррелирует 
с ИМТ, а на фоне увеличения ИМТ 
отмечается снижение метаболиче-
ской активности молочнокислых 
бактерий и численность популяции 
Bacteroides на фоне увеличения по-
пуляции Firmicutes [46, 47]. Недавние 
исследования ученых из Наньчанского 
университета выявили способность 
лактобактерий синтезировать гамма 
аминомасляную кислоту (ГАМК) 
в организме человека в больших ко-
личествах [48]. Так, были выделены 
штаммы, способные продуцировать 
ГАМК в количествах, превышающих 
100 г/л [49]. Кроме того, в эксперимен-
тальной модели на мышах у бактерий 
рода L. rhamnosus была обнаружена 
способность повышать экспрессию 
ГАМК-рецепторов в головном мозге, 
причем данный эффект не развивался 
у ваготомированных животных [50]. 
Известно, что кроме функции клю-
чевого тормозного медиатора, ГАМК 
обладает иммуномодулирующим влия-
нием, а также стимулирует синтез ин-
сулина в поджелудочной железе [51]. 
С реализацией данного механизма 
может быть связана коморбидность 

функциональных заболеваний кишеч-
ника, ожирения и метаболического 
синдрома.

Синдром избыточного бактери-
ального роста (СИБР) также может 
играть значительную роль в комор-
бидности ожирения и СРК [52, 53]. 
Так, в случае наличия выраженного 
СИБР пациент имеет более низкий 
ИМТ по сравнению с пациентами без 
СИБР [54]. Данная закономерность 
может быть обусловлена тем, что при 
СИБР нередко отмечается мальди-
гестия и мальадсорбция нутриентов 
[55, 56]. Так, водородпродуцирующие 
штаммы Bacteroides fragilis синтези-
руют гидролитические энзимы (суль-
фатазы, β-гидроксилазы), которые мо-
гут вызывать избыточную деконью-
гацию желчных кислот [57–59]. Де-
коньюгированные желчные кислоты 
являются агрессивными веществами, 
вызывающими развитие воспалитель-
ных изменений в слизистой оболочке 
кишечника. Для защиты слизистой 
оболочки кишечника организм начи-
нает увеличивать моторную актив-
ность ЖКТ для скорейшего выведе-
ния токсичных агрессивных веществ 
из организма. На этом фоне возникает 
мальадсорбция питательных субстра-
тов, в том числе и жиров, что может 
защищать пациента от увеличения 
ИМТ [60, 61].

В ряде работ было продемонстри-
ровано, что у пациентов с ожирением 
отмечается пролиферация метанпро-
дуцирующей микрофлоры в кишечни-
ке, что ассоциировано с констипаци-
онным вариантом СРК, тогда как про-
лиферация водородпродуцирующей 
флоры ассоциирована с диарейным 
вариантом СРК [62, 63].

Заключение
Гетерогенность патогенеза и кли-

нических проявлений ожирения 
и СРК обусловливает объективные 
трудности выявления механизмов 
коморбидности. В ряде исследова-
ний была продемонстрирована связь 
определенных форм данных заболе-
ваний за счет генетических, нервных, 
гормональных и микробиотических 
механизмов.

Важную роль в более детальном 
понимании связи между СРК и ожи-
рением может дать анализ последова-
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тельности развития рассматриваемых 
расстройств: СРК, предшествующий 
ожирению; ожирение, предшествую-
щее СРК; параллельное развитие СРК 
и ожирения. Вариант параллельно-
го развития СРК и ожирения может 
быть связан с общностью звеньев 
патогенеза, в частности хронической 
стрессированностью, нарушением 
способности адекватно реагировать 
на стрессовые ситуации, склонно-
стью к социальной изоляции, раз-
витием психопатологических рас-
стройств.

Вариант предшествования СРК 
ожирению, с нашей точки зрения, 
является более трудно выполнимым, 
поскольку для пациентов с гастро-
энтерологическими жалобами чаще 
характерно ограничительное поведе-
ние в плане приема пищи, в особен-
ности в случае наличия диарейного 
варианта СРК.

Более частым вариантом комор-
бидности СРК и ожирения, с теоре-
тической точки зрения, представ-
ляется ситуация, когда развитие 
ожирения предшествует появлению 
кишечных жалоб. Ожирение, в осо-
бенности его морбидная форма, как 
правило, сопровождается субкли-
ническим генерализованным вос-
палением, при котором на уровне 
кишечной стенки возникают измене-
ния, предрасполагающие к развитию 
СРК —  изменение качественного 
и количественного состава кишечной 
микрофлоры, изменение экспрес-
сии сигнальных рецепторов и бел-
ков плотных контактов, нарушение 
цитокинового профиля.

Следует признать, что при рас-
смотрении гипотезы о более частом 
временном предшествовании ожире-
ния по отношению к СРК неизбеж-
но возникает ряд методологических 
сложностей. В случае длительного 
протекания ожирения, в особенно-
сти сопровождающегося метаболи-
ческими нарушениями, у пациентов 
неизбежно возникают структурно-
функциональные изменения в ор-
ганах ЖКТ, которые сами по себе 
могут проявляться абдоминальным 
болевым синдромом и нарушения-
ми стула. Так, у пациента с неалко-
гольной жировой болезнью печени, 
нарушениями кинетики желчи, ли-

поматозом поджелудочной железы 
может присутствовать подобная СРК 
симптоматика. В случае развития 
у пациента с ожирением сахарного 
диабета второго типа нарушения 
частоты и консистенции стула мо-
гут быть обусловлены развившейся 
автономной диабетической нейро-
патией, а также прогрессирующей 
макроангиопатией.

Имеющиеся в настоящее время 
гипотезы и теории, объясняющие 
взаимосвязь СРК и ожирения, не яв-
ляются окончательно сложившимися 
и требуют дальнейшей эксперимен-
тально-клинической разработки. Бо-
лее детальное понимание механиз-
мов коморбидности СРК и ожирения 
будет способствовать оптимизации 
терапии этих широко распростра-
ненных и социально значимых рас-
стройств.
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«Прибалтийская весна —  2019» в Калининграде

24–25 мая 2019 года в г. Калининграде состоится 
I Российский медицинский конгресс с международным 
участием «Прибалтийская весна —  2019», который со-
берет врачей-терапевтов, врачей —  акушеров-гинекологов, 
врачей-педиатров, гастроэнтерологов, диетологов, пуль-
монологов, аллергологов, врачей-инфекционистов, врачей 
скорой неотложной помощи, врачей общей практики 
и иных специалистов Северо-Западного федерального 
округа, а также других регионов России и стран СНГ. 

Конгресс входит в список приоритетных мероприятий 
Министерства здравоохранения Калининградской обла-
сти и направлен на реализацию приоритетных проектов 
в области здравоохранения. Тезисы докладов будут опу-
бликованы в электронной версии сборника материалов 
конференции на сайте smed.spb.ru, а также в электронной 
научной библиотеке E-library и Российском индексе на-
учного цитирования (РИНЦ).


