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ОБЗОР БИОЛОГИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ ФЛАВОНОИДОВ: 
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Флавоноиды представляют собой обширный класс вторичных метаболитов растений, которые 

содержатся в разной концентрации во многих их частях. С давних времён лекарственное сырье, 

содержащее флавоноиды, используется в традиционной медицине различных стран, а также при-

меняется в современной медицине для создания лекарственных препаратов. В сравнении с дру-

гими группами вторичных метаболитов флавоноиды часто присутствуют в достаточно больших 

количествах. Интерес к флавоноидам обусловлен постоянно обновляемыми данными об их био-

логической активности, а также широким распространением в растительном мире. В настоящем 

обзоре освещаются два наиболее часто встречающихся полифенольных соединения в растени-

ях — кверцетин и кемпферол. В статье описаны основные гликозидные формы рассматриваемых 

флавоноидов и современные результаты изучения их биологической активности, а именно анти-

оксидантной, противоаллергической, противовоспалительной, кардиопротекторной и противо-

опухолевой. Кроме того, обсуждаются некоторые механизмы реализации выше приведённых 

видов биологического действия. Из осуществлённого анализа следует, что перспективно даль-

нейшее более углубленное фармакологическое исследование этих флавоноидов и разработка 

на их основе новых передовых лекарственных препаратов. Ядра кверцетина и кемпферола мож-

но рекомендовать для химической модификации с целью получения высокоактивных соедине-

ний с антиоксидантной, противоаллергической, противовоспалительной, кардиопротекторной 

и противоопухолевой активностью.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: флавоноиды, кверцетин, кемпферол, гликозидные формы, биологическая 

активность, антиоксидантная активность, противоаллергическая активность, противовоспали-

тельная активность, кардиопротекторная активность, противоопухолевая активность, механиз-

мы действия, лекарственные препараты, химическая модификация.
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Flavonoids are an extensive class of secondary metabolites present in varying concentrations in differ-

ent parts of plants. Medicinal raw materials containing flavonoids have been used in traditional medi-

cine in various countries for centuries and are also used in modern medicine for the production of drugs. 

Compared to other groups of secondary metabolites, flavonoids are often present in relatively large 

amounts. Interest in flavonoids is driven by constantly updated data on their biological activity and their 

wide distribution in the plant world. This review focuses on the two most commonly occurring polyphe-

nolic compounds in plants, quercetin and kaempferol. The article describes the main glycosidic forms of 

the flavonoids under consideration and the modern results of studying their biological activity, namely 

their antioxidant, anti-allergic, anti-inflammatory, cardioprotective, and anti-tumor properties. In addi-

tion, some of the mechanisms for implementing the above types of biological activity are discussed. The 

analysis suggests that further in-depth pharmacological research on these flavonoids and the develop-

ment of new advanced drugs based on them is promising. The cores of quercetin and kaempferol can 

be recommended for chemical modification to obtain highly active compounds with antioxidant, anti-

allergic, anti-inflammatory, cardioprotective, and anti-tumor activities.

KEYWORDS: flavonoids, quercetin, kaempferol, glycosidic forms, biological activity, antioxidant activity, 

anti-allergic activity, anti-inflammatory activity, cardioprotective activity, anti-tumor activity, mecha-

nisms of action, drugs, chemical modification.
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ВВЕДЕНИЕ
К перспективной группе полифенольных био-

логически активных соединений (БАС) с разнооб-

разным спектром фармакологического действия 

относят флавоноиды, которые широко распростра-

нены в растениях в качестве вторичных продуктов 

их метаболизма. С химической точки зрения они 

представляют собой производные хромана (бензо-

γ-пирана) или хромона (бензо-γ-пирона), содержа-

щие в положениях 2, 3 и/или 4 арильный радикал, 

в основе строения которых лежит фенилпропано-

вый скелет, состоящий из С
6
-С

3
-С

6
 углеродных еди-

ниц. Их структурное разнообразие и фармакологи-

ческая ценность обусловливает значимый интерес 

для разработки на их основе новых растительных 

лекарственных средств с низкой токсичностью [1]. 

В последние годы наблюдается увеличение коли-

чества фармакопейных растений, содержащих 

в качестве ведущей группы БАС флавоноиды и дру-

гие полифенольные соединения [2], что актуализи-

рует фитохимические исследования и поиск новых 

растительных объектов с выраженными фармако-

логическими эффектами для терапии различных 

заболеваний.

КВЕРЦЕТИН, ЕГО ГЛИКОЗИДЫ И ДРУГИЕ 
ПРОИЗВОДНЫЕ
Кверцетин относится к одним из наиболее рас-

пространенных флавоноидов в растительных объ-

ектах и проявляет широкий спектр биологической 

активности, что обусловливает перспективность 

разработки на его основе лекарственных препа-

ратов и синтеза новых фармакологически активных 

молекул. Наиболее распространенными формами 

кверцетина являются кверцетина глюкуронид, 

кверцетина сульфат и метилированный кверцетин 

[3]. Стоит отметить, что чаще всего данный флаво-

ноид встречается в растениях в виде соединений, 

которые, как правило, содержат в своей структуре 

сахара. Например, рутин представляет собой гли-

козид, состоящий из кверцетина и дисахарида 

рутинозы. В случае замена гликона на галактозу 

формируется широко известное фенольное соеди-

нение — гиперозид. Такой гликозид кверцетина, 

как кверцитрин, содержит в свой структуре дезок-

сисахар рамнозу (рисунок 1). Таким образом, ядро 

кверцетина встречается в составе таких хорошо 

известных полифенольных соединений, как рутин 

и гиперозид, которые обладают разнообразными 

видами биологической активности [4]. Введение 

сахаров в структуру кверцетина, помимо влияния 

на его всасывание и фармакологический эффект, 

также изменяет его растворимость. Сам же квер-

цетин нерастворим в холодной воде, немного 

лучше растворяется в горячей воде и растворим 

в спиртах и липидах [5]. Считается, что на кверце-

тин и его гликозилированные формы приходится 

около 60–75% потребления флавоноидов c пищей 

человека [6].

БИОЛОГИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ КВЕРЦЕ-
ТИНА
Антиоксидантная активность

Для кверцетина характерна выраженная анти-

оксидантная активность. Это обусловлено его спо-

собностью легко окисляться до о-гидрохиноновой 

кислоты, которая далее превращается ферментами 

в о-хинон [7]. В связи с этим происходит нейтра-

лизация свободных радикалов, оказывающих 

разрушительное действие на мембраны клеток. 

Реализация антиоксидантного действия возможна 

за счет содержания в кверцетине пяти гидроксиль-

ных групп. В результате такого строения кверцетин 

легко передает электроны свободным радикалам, 

что приводит к их стабилизации и нейтрализации 

разрушительного потенциала. Установлено, что 

кверцетин может участвовать в образовании хелат-

ных комплексов с ионами металлов, инициирую-

щими процесс перекисного окисления липидов. 

Тем самым кверцетин также оказывает опосре-

дованное антиоксидантное действие [8]. Оценка 

общей антиоксидантной активности кверцетина 

фосфорномолибденовым методом выявила, что 

он в 3,5 раза превосходит по данному виду био-

логического действия куркумин [9]. Однако при 

высоких концентрациях кверцетина наблюдается 

обратный эффект. Так на примере клеточной ли-

нии А549 in vitro установлено, что происходит сни-

жение содержания тиолов, общей антиоксидант-

ной активности, каталазы, супероксиддисмутазы 

и глутатион- S-трансферазы. В итоге индуцируется 

окислительный стресс вследствие образования 
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активных форм кислорода во внеклеточной сре-

де [10]. Эндогенная антиоксидантная активность 

кверцетина благоприятно сказывается на сниже-

нии аллергического повреждения, вызванного 

активными формами кислорода. К тому же такие 

ферменты, как липазы, протеазы, трансферазы 

и ферменты репарации ДНК в комплексе с биоло-

гическим действием флавоноида восстанавливают 

поврежденные мембраны клеток организма [11, 

12]. Противоокислительное действие кверцетина 

положительно влияет на остеобласты, подверга-

ющиеся токсическому эффекту сигаретного дыма. 

Такая активность обусловлена способностью поли-

фенольного соединения увеличивать экспрессию 

гемооксигеназы и супероксиддисмутазы, что сни-

жает деструктивное воздействие на костную ткань 

и способствует заживлению переломов у куриль-

щиков [13].

Противоопухолевая активность

В исследованиях Murakami и соавт. приводятся 

данные, что кверцетин может оказывать противо-

раковое действие. При этом важно отметить, что 

он не проявляет практически никаких нежелатель-

ных эффектов, что позволяет рассматривать его 

как перспективное соединение с противоопухо-

левым действием. Например, он взаимодействует 

с рецепторами арильных углеродов, участвующи-

ми в формировании опухолей. На грызунах уста-

новлено, что прием данного флавоноида с пищей 

нивелирует химически индуцированный канце-

рогенез в толстой кишке [14]. Также совместное 

применение кверцетина и ресвератрола показало 

многообещающие результаты для терапии рака 

толстой кишки, индуцированного азоксиметаном 

на модели крыс [15]. Лечение цисплатином с квер-

цетином приводит к значительному увеличению 

противоопухолевой активности лекарственного 

препарата по сравнению с контрольными крыса-

ми с опухолями толстой кишки, индуцированными 

1,2-диметилгидразином. При этом фиксировалось 

снижение нефротоксичности цисплатина, что по-

зволяет увеличивать терапевтическую дозу меди-

камента [16]. Для рака толстой кишки клеточной 

линии HT-29 выявлено, что флавоноид индуцирует 

апоптоз в результате снижения мембранного по-

тенциала клеток, продуцирующих внутриклеточ-

ные активные формы кислорода, а также за счет 

стимулирования экспрессии сестрина 2 через 

сигнальный путь 5’АМФ-активируемой протеин-

киназы/p38 [17].

В результате поиска эффективных противо-

раковых соединений установлено, что при тера-

пии рака молочной железы клеточной линии 

кверцетина  глюкуронидкверцитринкверцетин

гиперозид

кверцетина  сульфат  

метилированный

 

кверцетин

рутин

изокверцитрин

 

Рисунок 1. Наиболее распространенные формы кверцетина, включая его гликозиды
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MCF-7 нанокверцетином происходит активация 

апоптоза дефектных клеток. Отдельно стоит отме-

тить способность кверцетина повышать чувстви-

тельность MCF-7 к известному цитостатическому 

антрациклиновому антибиотику — доксорубици-

ну, что позволяет преодолевать резистентность 

к этому лекарственному препарату [18]. Такое 

увеличение химиочувствительности к доксоруби-

цину связывают со способностью полифенольного 

соединения ингибировать клеточную пролифера-

цию и инвазивность клеток рака молочной желе-

зы, а также с модуляцией экспрессии фосфатазы 

и гомолога тензина [19]. Приводятся результаты, 

свидетельствующие, что кверцетин оказывает 

выраженный эффект в отношении ингибирования 

клеточной пролиферации в клетках рака молоч-

ной железы человека за счет усиления экспрессии 

miR-146a и дальнейшего индуцирования апоптоза 

посредством активации каспазы-3 и митохондри-

ально- зависимых путей. При этом также проис-

ходит ингибирование инвазии путем снижения 

экспрессии рецептора эпидермального фактора 

роста [20].

Разрабатывается концепция лечения рака 

желудка с использованием кверцитина, так как 

полифенольное соединение активирует апоптоз 

клеточной линии аденокарциномы желудка. Так-

же кверцетин играет важную роль в up-регуляции 

каналов TRPM7 и путях митоген- активируемой 

протеинкиназы [21]. Он может активировать апо-

птоз в резистентных клетках рака поджелудочной 

железы за счет посттранскрипционной активации 

белка Numbl и непрямого ингибирования сиг-

нального пути Notch [22]. Кроме того, флавоноид 

подавляет активность ММР-2, ММР-9 и альдегид-

дегидрогеназы 1 и запускает процесс апоптоза 

аденокарциномы протоков поджелудочной же-

лезы. Он индуцирует экспрессию miR-let7-a и вы-

зывает ингибирование K-ras в раковых клетках 

[23]. Нанокапсулированный кверцетин обладает 

высокой активностью в отношении предотвра-

щения опосредованного диэтилнитрозамином 

гепатоканцерогенеза [24]. Обнаружено, что квер-

цетин может индуцировать апоптоз в клетках рака 

печени человека HepG2 с избыточным синтезом 

жирных кислот [25]. Профилактическое лечение 

мышей флавоноидом оказывало защитное дей-

ствие на индуцированное цисплатином повре-

ждение ДНК в нормальных клетках печени, почек 

и крови мышей, не влияя на противоопухолевую 

эффективность лекарственного препарата [26].

Kuhar и соавт. получили данные, свидетельству-

ющие о способности кверцетина стимулировать 

индуцированный цисплатином апоптоз клеток 

рака легкого человека H-520 на 30,2%. Химиосен-

сибилизирующая роль полифенольного соедине-

ния обусловлена влиянием на белки Bcl- XL и Bcl-2, 

индуцирующий фактор апоптоза и цитохром 

С [27]. Также флавоноид является конкурентным 

ингибитором MMP-9 и тем самым может подав-

лять экспрессию MMP-9 и TGF-β1, которые игра-

ют важную роль в апоптозе клеток рака легкого 

A549 [28]. Установлена in vitro и in vivo противо-

опухолевая активность кверцетина в отношении 

клеточной линии P39, что позволяет рассматри-

вать его как перспективное соединение при ге-

матологических злокачественных новообразова-

ниях [29]. Кверцетин на модели злокачественной 

глиомы снижал количество жизнеспособных пато-

логических клеток за счет повреждения митохон-

дрий и эндоплазматического ретикулума. Помимо 

этого, флавоноид индуцировал задержку мигра-

ции клеток, связанную с уменьшением фило-

подиеподобных структур на поверхности клеток, 

и приводил к снижению экспрессии и активности 

металлопротеиназы MMP-2, а также увеличивал 

внутри- и внеклеточную экспрессию фибронек-

тина и внутриклеточный синтез ламинина [30]. 

Таким образом, кверцетин проявляет мульти-

таргетную активность в отношении различных 

видов рака по отдельности или же в комбинации 

с химиотерапевтическими препаратами [31], что 

позволяет рассматривать его в качестве перспек-

тивного биологически активного соединения.

Противовоспалительная и противоаллергиче-

ская активность

Кверцетин может влиять на разнообразные 

биологические пути функционирования иммун-

ных клеток при аллергическом иммунном ответе, 

а также оказывает комплексное противовоспали-

тельное действие [32]. Так, данный флавоноид 
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ингибирует высвобождение гистамина и акти-

вацию ядерного фактора NF-κB [33]. Он снижает 

выработку противовоспалительных цитокинов 

и лейкотриенов [34]. Предполагают, что сниже-

ние выработки гистамина происходит за счет 

стабилизации клеточных мембран тучных клеток 

[35]. Полифенольное соединение выраженно акти-

вирует выработку интерферонов клетками крови 

[36]. Проводились исследования по сравнению 

силы ингибирования дегрануляции тучных клеток 

кверцетином и кромолином, который позициони-

руется на фармацевтическом рынке как стабили-

затор мембран тучных клеток. Доказано, что эти 

два соединения эффективно ингибируют секрецию 

гистамина, простагландина D и лейкотриенов из 

первичных культивируемых тучных клеток, полу-

ченных из пуповинной крови человека, стимули-

рованных IgE/анти- IgE. При этом кверцетин лучше 

снижает выделение интерлейкина-6 и фактора не-

кроза опухолей из тучных клеток, стимулируемых 

таким неиммунным триггером, как субстанция Р, 

что делает флавоноид многообещающим соеди-

нением для эффективного ингибирования тучных 

клеток при аллергических и воспалительных забо-

леваниях [37]. Приводятся данные, что кверцетин, 

помимо влияния на выброс гистамина, лейкотрие-

нов, простагландина D, также может дозозависимо 

ингибировать высвобождение гранулоцитарно- 

макрофагального колониестимулирующего фак-

тора из культивируемых тучных клеток человека. 

Реализацию биологически активного действия 

полифенольного соединения связывают со сни-

жением внутриклеточной концентрации катиона 

кальция в клетках, высвобождающих медиаторы 

воспаления и клеточного ответа. Также показа-

но, что он выраженно ингибирует транслокацию 

протеинкиназы C, которая участвует в передаче 

внутриклеточных сигналов [38]. Таким образом, 

противовоспалительное действие кверцетина 

обусловлено ингибированием многих ферментов, 

например, липоксидазы и снижением продукции 

медиаторов воспаления. Также полифенольное 

соединение влияет на многие внутриклеточные 

сигнальные киназы и фосфатазы, ферменты и мем-

бранные белки, которые играют решающую роль 

в развитии воспаления [39]. Флавоноид проявил 

способность снижать выработку воспалительных 

цитокинов на мышиной модели астмы, вызванной 

Blomia tropicalis [40].

Влияние на сердечно- сосудистую систему

Для оценки влияния кверцетина на сниже-

ние артериального давления у мужчин и жен-

щин проводилось двой ное слепое плацебо- 

контролируемое перекрестное исследование, при 

котором испытуемые принимали 730 мг кверце-

тина в сутки в течение 28 дней. В результате уста-

новлено, что применение флавоноида приводило 

к снижению систолического, диастолического 

и среднего артериального давления только у па-

циентов с гипертонией 1 стадии. У испытуемых 

с предгипертензией артериальное давление после 

приема кверцетина не изменялось [41]. Кверце-

тин улучшает состояние сердца при ишемической 

болезни сердца главным образом за счет умень-

шения окислительного стресса и подавления ка-

скада воспалительных реакций [42]. Bhat и соавт. 

обобщили результаты медико- биологических 

исследований, из которых следует, что кверцетин 

можно рассматривать в качестве потенциального 

терапевтического средства для лечения сердечно- 

сосудистых заболеваний [43].

КЕМПФЕРОЛ И ЕГО ГЛИКОЗИДЫ
Кемпферол относится к растительным флаво-

ноидам из группы флавонолов. По химическому 

строению он отличается от кверцетина отсутствием 

одной гидроксильной группы в арильном фрагмен-

те [44]. Полифенольное соединение встречается во 

многих частях растений и продуктах растительного 

происхождения [45]. Как правило, этот вторичный 

метаболит растений связан с различными сахарны-

ми остатками (рисунок 2), что позволяет повысить 

его растворимость в воде. По отдельности агликон 

имеет низкую биодоступность в связи с плохой 

растворимостью в биологических жидкостях [46]. 

Как флавоноид он обладает различными видами 

биологической активности, но при этом имеются 

и побочные эффекты, которые, главным образом, 

заключаются в снижении биодоступности железа 

и концентрации фолиевой кислоты в клетках [47], 

что требует особого внимания при анемии.
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БИОЛОГИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ КЕМПФЕ-
РОЛА
Антиоксидантная активность

Антиоксидантное действие кемпферола связано 

со способностью его фенольных групп отдавать во-

дород и превращаться в феноксильный радикал, 

который далее может вступать в реакцию с дру-

гими свободными радикалами, проявляя анти-

оксидантную активность [48]. Также возможно 

и проявление прооксидантного эффекта, если 

феноксильный радикал взаимодействует с кисло-

родом, что приводит к генерации активных форм 

кислорода [49]. Оценка антиоксидантных свой ств 

флавоноида показала, что он эффективно нейтра-

лизует хлорноватистую кислоту, являющуюся силь-

ным окислителем. К тому же кемпферол хорошо 

снижает окислительный потенциал хлорамина 

и супероксидного аниона. В то же время поли-

фенольное соединение не оказывало никакого 

эффекта на пероксид водорода и обладало сла-

бым потенциалом в борьбе с оксидом азота [50]. 

Кемпферол, выделенный из желтых листьев гинкго 

билоба, проявил способность поглощать перокси-

нитрит 6-гидроксикинуреновой кислоты [51]. Saw 

и соавт. установили, что флавоноид активирует 

сигнальный путь — Nrf2-антиоксидантый ответ, 

который снижает концентрацию внутриклеточных 

активных форм кислорода и тем самым проявляет 

выраженную антиоксидантную активность в тесте 

с диацетатом дихлор- дигидрофлуоресцеина. При 

этом фиксировалась синергия биологического дей-

ствия кемпферола при совместном применении 

с кверцетином и птеростильбеном [52]. Флаво-

ноид является более эффективным поглотителем 

1,1-дифенил-2-пикрилгидразильных радикалов 

и лучшим ингибитором ксантиноксидазы, чем 

его гликозиды c остатками галактопиранозил- 

рамнопиранозил-глюкопиранозида и ксилопира-

нозил- рамнопиранозил-глюкопиранозида [53]. 

С целью улучшения растворения кемпферола раз-

работаны его наночастицы, которые сохранили 

выраженную антиоксидантную активность, пре-

восходящую непосредственно водный раствор 

кемпферола [54].

Противовоспалительная и противоаллергиче-

ская активность

Кемпферол оказывает противовоспалительный 

эффект за счет комплексного действия на пато-

логические звенья воспалительных процессов. 

Флавоноид обладает способностью ингибировать 

синтез оксида азота, а также гиалуронидазы, кол-

лагеназы, 15-липоксигеназы и циклооксигеназы 

первого и второго типа [55]. Противовоспалитель-

кемпферол-3-O-D-галактозидкемпферол

кемпферол-3-O-рутинозид

кемпферол-3-O-глюкозид

кемпферол-3-O-рамнозид

Рисунок 2. Кемпферол и некоторые его гликозиды
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ные эффекты флавоноида, вероятно, обуслов-

лены блокадой активации NF-κB и, как следствие, 

усилением регуляции провоспалительных генов. 

К тому же García- Mediavilla и соавт. установили, 

что при применении кемпферола в клетках печени 

Chang происходит снижение синтеза С-реактив-

ного белка, циклокосигеназы 2-го типа и оксида 

азота. Стоит отметить, что оксид азота снижает 

активность многих ферментов, в частности ката-

лазы, что приводит к накоплению в клетках пер-

оксида азота. Также оксид азота взаимодействует 

с супероксидным анионом, который продуцирует 

пероксинитрит, повреждающий ДНК и ингибирую-

щий митохондриальное дыхание [56]. В ходе фито-

химических исследований плодов Morinda citrifolia 

был выделен кемпферол, который ингибировал 

5- и 15-липоксигеназу. Данные ферменты играют 

важную роль в дериватизации лейкотриенов, 

принимающих участие в патогенезе различных 

воспалительных заболеваний, например, ревма-

тоидного артрита, астмы и воспалительных забо-

леваний кишечника [57]. Имеются данные литера-

туры, согласно которым кемпферол значительно 

ингибирует индуцируемую липополисахаридами 

продукцию хемокина моноцитарного происхожде-

ния, интерферон- гамма-индуцируемого белка 

10 и интерлейкина-8 в клеточной линии моноци-

тарных клеток человека THP-1. Установлено, что 

полифенольное соединение способно подавлять 

индуцируемые липополисахаридами пути мито-

ген- активируемой протеинкиназы, Т-хелперы 1, 

Т-хелперы 2 и продукцию хемокинов, связанных 

с нейтрофилами, в моноцитах, возможно, через 

пути митоген- активируемой протеинкиназы [58]. 

По результатам оценки противовоспалительного 

потенциала кемпферол был предложен в качестве 

нового терапевтического средства для лечения 

ревматоидного артрита. Флавоноид ингибировал 

пролиферацию стимулированных интерлейки-

ном-1β синовиальных фибробластов, а также выра-

ботку металлопротеиназ, циклооксигеназу второго 

типа и простагландина Е2, участвующих в воспа-

лении и разрушении суставов при ревматоидном 

артрите [59]. Изучение активности кемпферола 

в отношении тучных клеток, культивируемых из 

пуповинной крови человека, позволило выявить, 

что флавоноид ингибирует высвобождение из 

них провоспалительных цитокинов и ферментов: 

интерлейкина-6, интерлейкина-8, фактора некроза 

опухоли, гистамина и триптазы. Флавоноид подав-

ляет повышение уровня внутриклеточного иона 

кальция и ингибирует фосфорилирование нечув-

ствительной к кальцию протеинкиназы С, что об-

уславливает IgE-опосредованное высвобождение 

провоспалительных медиаторов из тучных клеток 

[60]. Полифенольное соединение снижало уровни 

эотаксина-1 и CCR
3
 рецептора эотаксина в тканях 

дыхательных путей. Тем самым кемпферол ослаб-

лял воспаление дыхательных путей посредством 

модуляции передачи сигналов Tyk2-STAT1/3, реа-

гирующих на интерлейкин-8, в эпителии дыха-

тельных путей, подверженном воздействию эн-

дотоксина, у мышей с астмой [61]. Пероральное 

введение кемпферола ослабляло повышенную 

экспрессию эотаксина-1 и основного белка эози-

нофилов в эпителии BEAS-2B дыхательных путей 

человека путем блокады трансактивации NF-κB, 

тем самым уменьшая накопление эозинофилов 

в дыхательных путях и легочной ткани. Флавоноид 

ослаблял TNF-α-индуцированную экспрессию эпи-

телиальной внутриклеточной молекулы клеточной 

адгезии 1 и интегрина-β2 эозинофилов, затрудняя 

таким образом взаимодействие эозинофилов 

с эпителием дыхательных путей. Также он замед-

лял воспаление дыхательных путей, вызванное 

TNF-α, путем ослабления транскрипции моноци-

тарного хемоаттрактантного белка-1, возможно, 

из-за нарушения передачи сигналов NF-κB. Это 

позволяет рассматривать данный флавоноид как 

терапевтическое средство при лечении аллергиче-

ских и воспалительных заболеваний дыхательных 

путей [62]. Кемпферол может снижать возрастное 

увеличение активности NF-κB и зависящей от NF-κB 

активности провоспалительных генов за счет инги-

бирования возрастной никотинамидадениндину-

клеотидфосфатоксидазы [63]. Постишемическая 

терапия кемпферол-3-О-рутинозидом и кемпфе-

рол-3-О-глюкозидом предотвращает ишемическое 

повреждение головного мозга и нейровоспаление 

путем ингибирования активации STAT
3
 и NF-κB 

и обладает терапевтическим потенциалом при 

заболеваниях, связанных с нейровоспалением 
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[64]. Lee и соавт. пришли к выводу, что кемпферол 

может быть полезен для лечения воспалительных 

заболеваний, в патогенезе которых принимает уча-

стие TNF-α, так как он блокируют активацию про-

мотора интерлейкина-8, индуцированного TNF-α, 

и экспрессию генов в клетках HEK 293. Также фла-

воноид снижал выработку активных форм кисло-

рода в ответ на воздействие TNF-α [65].

Таким образом, кемпферол воздействует на 

разнообразные каскады провоспалительных 

и воспалительных процессов, что позволяет рас-

сматривать его в качестве перспективного соеди-

нения для комплексной терапии воспалительных 

процессов, в том числе и при аллергических про-

явлениях у человека.

Противоопухолевая активность

Кемпферол проявляет также противораковую 

активность [66]. Так, например, флавоноид может 

индуцировать апоптоз в клетках карциномы лег-

ких человека H460 в результате повышения вну-

триклеточного уровня аденозинтрифосфата и кон-

денсации ДНК. При этом фиксируется экспрессия 

индуцирующего апоптоз фактора и каспазы-3 [67]. 

Данный флавоноид снижает экспрессию клау-

дина-2 в клетках аденокарциномы легкого A549, 

что опосредовано ингибированием связывания 

STAT3 с промоторной областью клаудина-2 [68]. 

Установлено, что активация MEK-MAPK является 

необходимым условием для индуцируемого кемп-

феролом механизма клеточной гибели в раковых 

клетках A549, что дополняет молекулярные меха-

низмы терапии рака легкого [69]. Кемпферол эф-

фективно ингибирует поглощение глюкозы клет-

ками MCF-7, предположительно путем влияния 

на GLUT1. Этот биологический эффект опосредует 

антипролиферативное и цитотоксическое действие 

флавоноида в отношении клеточной линии рака 

молочной железы человека MCF-7 [70]. Также по-

лифенольное соединение подавляет пролифера-

цию и вызывает остановку клеточного цикла, апо-

птоз и повреждение ДНК в клетках рака молочной 

железы MDA-MB-231. При этом происходит увели-

чение уровня экспрессии γH2AX, каспазы-9, каспа-

зы-3 и p- ATM по сравнению с контрольной группой 

[71]. Установлено, что низкая доза кемпферола 

подавляет миграцию и инвазию клеток рака мо-

лочной железы MDA-MB-231 путем ингибирова-

ния активности RhoA и Rac1 [72]. Кемпферол-3-О-

рамнозид, выделенный из листьев Schima wallichii 

Korth, ингибирует пролиферацию клеток рака 

молочной железы MCF-7 посредством активации 

передачи сигналов каспаз [73]. Противоонкологи-

ческое действие флавоноида в отношении клеток 

рака молочной железы MCF-7 и ксенотрансплан-

тата, индуцированное эстрогеном и триклозаном, 

может быть связано с его способностью подав-

лять экспрессию белков pIRS-1, pAkt и pMEK1 [74]. 

Кемпферол ингибирует пролиферацию клеток 

рака молочной железы человека MDA-MB-453 пу-

тем нарушения клеточного цикла и индукции апо-

птоза через фосфорилирование р53 [75].

Один из молекулярных механизмов апоптоза 

клеток глиомы головного мозга человека кемпфе-

ролом опосредуется через каспазозависимые ме-

ханизмы, включающие подавление регуляции XIAP 

и сурвивина с помощью внеклеточной сигнально- 

регулируемой киназы и Akt [76]. Siegelin и соавт. 

дополнили молекулярные механизмы апоптоза 

клеток глиомы человека под действием кемпфе-

рола, показав протеасомную деградацию сурвиви-

на, что выделяет этот каскад биохимический реак-

ций в качестве молекулярной мишени для поиска 

новых лекарственных средств [77]. Флавоноид 

также индуцировал гибель клеток глиобластомы 

путем снижения экспрессии Bcl-2 и изменения 

мембранного потенциала митохондрий с повы-

шенной экспрессией активной каспазы-3 и расщеп-

ленной поли-(АДФ-рибоза)-полимеразы. К тому же 

наблюдалось подавление провоспалительного 

интерлейкина-6, интерлейкина-8, моноцитарного 

хемоаттрактантного белка-1, а апоптоз клеток свя-

зан главным образом с повышенной генерацией 

активных форм кислорода, сопровождающейся 

снижением содержания агентов, нейтрализующих 

окислители, таких как супероксиддисмутаза и тио-

редоксин [78]. В рамках поиска новых подходов 

доставки терапевтических агентов в головной мозг 

была разработана мукоадгезивная наноэмульсия 

с добавлением кемпферола для интраназального 

введения, которая согласна исследованиям in vitro, 

способна уменьшат рост глиомы [79].
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Обработка раковых клеток гепатомы Huh7 кемп-

феролом в условиях гипоксии (1% кислорода) 

эффективно ингибировала активность HIF-1 дозо-

зависимым образом, что объясняется инактива-

цией p44/42 MAPK [80]. В клетках рака печени 

SK-HEP-1 флавоноид повышал уровни белков p- 

AMPK, LC3-II, Atg-5, Atg-7, Atg-12 и беклина-1, ин-

гибировал уровни белка CDK1, циклина-B, p- AKT 

и p-mTOR, а также вызывал остановку клеточного 

цикла G
2
/M через подавление CDK1/циклина-B, 

что может быть полезно для долгосрочной про-

филактики рака [81]. Комбинированное лече-

ние кемпферолом резко индуцировало апоптоз 

в раковых клетках толстой кишки человека SW480. 

Полифенольное соединение заметно повышает 

хемочувствительность рецепторов DR4 и DR5 [82]. 

Запуск апоптических каскадов кемпферолом 

в клеточной линии рака толстой кишки человека 

HCT116 свидетельствует о высокой мультитаргет-

ной противораковой активности. Это действие 

опосредуется высвобождением цитохрома С из 

митохондрий и активизацией каспазы-3, а также 

связано со стимулированием фосфорилирования 

ATM и H2AX [83]. В ходе исследований выявле-

но, что кемпферол активирует иммунный ответ 

в клетках рака предстательной железы, стимули-

руя выработку гранулоцитарно- макрофагального 

колониестимулирующего фактора [84]. Противо-

раковый эффект кемпферола в отношении рако-

вых клеток поджелудочной железы Miapaca-2, 

Panc-1 и SNU-213 был опосредован ингибирова-

нием связанных с EGFR путей Src, ERK1/2 и AKT 

[85]. Wu и соавт. зафиксировали, что флавоноид 

индуцирует повреждение ДНК и ингибирует экс-

прессию белка, связанного с репарацией ДНК, 

в клетках промиелоцитарного лейкоза HL-60 чело-

века [86]. Кемпферол может тормозить развитие 

остеосаркомы человека в связи с его способно-

стью индуцировать апоптоз раковых клеток через 

стресс эндоплазматического ретикулума и мито-

хондриально- зависимый путь [87]. Таким образом, 

анализ данных литературы показывает, что кемп-

ферол, как и кверцетин, проявляет противоопухо-

левую активность, что позволяет рекомендовать 

его для комплексной терапии злокачественных 

заболеваний.

Влияние на сердечно- сосудистую систему

Полифенольное соединение в дозе около 500 мг 

оказывает благоприятное влияние, снижая кровя-

ное давление и ингибируя воспаление [88]. Также 

кемпферол ослабляет воспаление фибробластов 

сердца путем подавления активации NF-κB и Akt, 

что обуславливает его кардиопротекторный эф-

фект [89]. Кроме того, кардиопротекция может 

быть связана с антиоксидантным действием и ин-

гибированием активности GSK-3β [90], а также 

может быть результатом влияния на продукцию 

оксида азота и снижения уровня асимметричного 

диметиларгинина [91]. Флавоноид обладает спо-

собностью уменьшать или предотвращать тромбо-

тические осложнения за счет различных биохими-

ческих каскадов [92].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Из проанализированных данных литературы 

следует, что кверцетин и кемпферол являются 

перспективными природными полифенольными 

соединениями с широкой биологической актив-

ностью, что обусловливает их ценность для более 

углубленных фармакологических исследований 

и разработки на их основе новых передовых лекар-

ственных препаратов. Ядра данных флавоноидов 

можно рекомендовать для химической модифи-

кации с целью получения высокоактивных соеди-

нений с антиоксидантной, противоаллергической, 

противовоспалительной, кардиопротекторной 

и противоопухолевой активностью.
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ВВЕДЕНИЕ. В современном мире ожирение принимает масштаб эпидемии, вместе с этим суще-

ствует проблема всё большего распространения в популяции патологии тканей пародонта. В лите-

ратуре появляются данные, демонстрирующие взаимосвязь между состоянием пародонта и мас-

сой тела. Целью нашего исследования являлась оценка состояния тканей пародонта пациентов 

с избыточной массой тела.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ. В поперечное исследование было включено 44 пациента. Основную 

группу составил 31 пациент с избыточной массой тела и ожирением, в контрольную группу вошли 

13 пациентов с нормальным индексом массы тела (ИМТ). Для оценки пародонтологического ста-

туса использовались индексы PMA, Fush и Silness- Loe.

РЕЗУЛЬТАТЫ. При анализе зависимости значений индексов РМА и Fush от наличия избыточной 

массы тела были выявлены статистически значимые различия (р = 0,006). Среди пациентов с избы-

точной массой тела наблюдалась более высокая частота хронического генерализованного паро-

донтита (ХГП) тяжёлой степени по сравнению с пациентами, имеющими нормальную массу тела 

(р = 0,007). Шансы наличия ХГП тяжёлой степени у пациентов с избыточной массой тела были в 10,0 

раз выше, чем у пациентов с нормальной массой тела (95% ДИ 1,87–53,48).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. В ходе исследования нами выявлено, что для пациентов с избыточной массой тела 

характерно более тяжёлое течение ХГП, чем для пациентов с нормальной массой тела.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: состояние пародонта, избыточная масса тела, ожирение, патология тканей 

пародонта, пародонтологический статус, индекс PMA,  индекс Fush, индекс Silness-Loe, хронический 

генерализованный пародонтит, здоровье полости рта.
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INTRODUCTION. Today obesity is becoming an epidemic, with the problem of an increasing prevalence 

of periodontal tissue disease in the population. There is increasing evidence in the literature of the re-

lationship between periodontal health and body weight. Our study aimed to evaluate the condition of 

periodontal tissues of overweight patients.

PATIENTS AND METHODS. In this cross- sectional study, 44 patients were evaluated. 31 overweight/obese 

patients were included in the main group, 13 patients with normal body mass index (BMI) formed the 

control group. PMA, Fush and Silness- Loe indices were used to assess periodontal status.

RESULTS. An analysis of the relationship between the PMA and Fush indices and the presence of over-

weight/obesity showed statistically significant differences (p = 0.006). A higher incidence of advanced 

chronic generalized periodontitis was observed in overweight/obese patients compared to normal weight 

patients (p = 0.007). The odds for advanced chronic generalized periodontitis were 10,0 times higher 

in overweight/obese than in normal weight patients (95% CI 1.87–53.48).

CONCLUSION. Our findings indicate that overweight patients had more severe chronic generalized peri-

odontitis than normal- weight patients.
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ВВЕДЕНИЕ
Заболевания пародонта — проблема, которую 

люди изучают с давних времен. Авицена, Амбруаз 

Паре, Пьер Фошар и другие всем известные иссле-

дователи того времени пытались найти причины 

повреждения тканей пародонта. В настоящее 

время результаты эпидемиологических исследо-

ваний демонстрируют тенденцию к увеличению 

числа пародонтологических заболеваний среди 

населения. Это происходит ввиду воздействия на 

организм как местных, так и общих факторов. При-

чинами развития заболеваний пародонта считают 

сразу несколько факторов, играющих ключевую 

роль: пародонтопатогенные микроорганизмы, 

соматические заболевания, такие как сахарный 

диабет, артериальная гипертензия, психические 

заболевания — фобии, депрессии, избыточная 

масса тела и т. д.

Опираясь на последние данные, 30–70% взросло-

го населения стран ближнего зарубежья имеют из-

быточный вес и 10–30% страдают ожирением. Тем 

временем распространенность ожирения в Россий-

ской Федерации не только находится на высоком 

уровне, но и растёт с каждым годом [1]. По оцен-

кам Всемирной федерации ожирения, к 2025 г. рас-

пространённость ожирения во всем мире превысит 

18% среди мужчин и 21% среди женщин.

В настоящий момент ожирение является 

не только серьёзной социальной проблемой для 

людей всех возрастов, но и сложностью, которая 

ведет к ухудшению состояния здоровья. Ожире-

ние опасно не только наличием лишнего веса, от 

чего человек медленно идёт к снижению комфор-

та существования, оно опасно последствиями, так 

как играет ключевую роль в развитии заболеваний 

сердечно- сосудистой, пищеварительной, костно- 

суставной систем, влияет на развитие сахарного 

диабета, повышает риск развития бесплодия.

Современные данные литературы свидетельству-

ют о том, что между ожирением и заболеванием 

пародонта существует взаимосвязь [2, 3]. Сопоста-

вив эпидемиологические данные исследователей 

о тенденции к увеличению распространенности 

заболеваний пародонта и росте количества паци-

ентов с индексом массы тела (ИМТ) выше нормаль-

ных значений, можно убедиться в этом.

Представление о жировой ткани, сугубо как 

о хранилище энергетических ресурсов, утрачено 

навсегда [4, 5]. Жировая ткань способна проду-

цировать множество метаболически активных 

веществ, которые могут нарушать или поддержи-

вать гомеостаз, поэтому она приобрела статус эн-

докринного органа [6, 7]. Установлено, что гормон 

лептин является фактором системного воспаления, 

вырабатывается адипоцитами, а также синтезиру-

ется в клетках эпителия десны [8]. Лептин способен 

стимулировать лейкоциты, макрофаги и лимфо-

циты к синтезу провоспалительных цитокинов [9, 

10]. Этот факт говорит о том, что избыточная масса 

тела, характеризующаяся повышенным содержа-

нием жировой ткани, и патологическое состояние 

пародонта находятся в тесной взаимосвязи. Ранее 

исследователи проводили эксперимент, в ходе 

которого было установлено, что уровень лептина 

значительно повышается в воспаленных тканях 

пародонта, что коррелирует со степенью воспали-

тельной инфильтрации [11−13]. Соответственно, 

повышенная продукция лептина стимулирует про-

дукцию провоспалительных цитокинов, что про-

воцирует возникновение локального воспаления.

Целью настоящего исследования является 

оценка состояния тканей пародонта пациентов 

с избыточной массой тела. Для достижения цели 

поставлены следующие задачи: определить влия-

ние повышенного индекса массы тела на степень 

деструкции межзубных перегородок и установить 

степень тяжести патологии пародонта с помощью 

выбранных методов исследования.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В исследование включено 44 пациента. Распре-

деление в основную и контрольные группы про-

исходило с учётом индекса массы тела (ИМТ). Он 

рассчитывался по формуле путем деления пока-

зателя массы тела в килограммах на показатель 

роста человека в метрах и возведенный в квадрат 

(кг / м2). ИМТ рассчитывался после проведенного 

опроса, в ходе которого у пациента получали 

информацию о росте и весе. В основную группу 

включён 31 пациент с избыточной массой тела 

и ожирением (ИМТ ≥ 25 кг / м2), в контрольную 

группу вошли 13 пациентов с нормальной массой 
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тела (18,5 ≤ ИМТ < 25). Сформированные группы 

сопоставимы по возрасту и полу.

Критериями оценки пародонтологического статуса 

пациентов с избыточной массой тела стали:

1) индекс PMA, позволивший определить наличие 

воспаления, его протяженность и тяжесть. Оценка 

предусматривает учет расположения очага воспа-

ления и степени поражения: 0 баллов выставляется 

при отсутствии симптомов; 1 балл предполагает пора-

жение десневого сосочка; 2 балла выставляется при 

поражении краевой области десны; 3 балла в случае 

воспаления альвеолярного участка. Индекс рассчи-

тывается по формуле: сумма баллов / n × 3 (в %), где 

n означает количество зубов. Значение меньше 30% 

означает легкую степень (воспаление межзубного 

сосочка), 31–60% — среднюю (воспаление десневого 

края), а более 60% — тяжелую степень (воспаление 

прикрепленной десны). Затем был рассчитан процент 

пациентов с лёгкой, средней и тяжёлой степенью вос-

паления.

2) индекс Fush, позволивший произвести оцен-

ку степени деструкции межзубных перегородок 

по данным рентгенографии. Показатели оценки 

индекса: 4 — отсутствие резорбции альвеоляр-

ного отростка; 3 — резорбция кости на 1 / 3 длины 

корня; 2 — резорбция до 2 / 3 длины корня; 1 — ре-

зорбция более 2 / 3 длины корня; 0 — отсутствие 

зуба, вызванное патологией пародонта. Индекс 

вычисляется по формуле: сумма всех показате-

лей / количество обследованных зубов × 4 (вклю-

чая удаленные). Проявление патологии пародонта 

фиксируется в интервале индекса Fush от 1 до 0, 

степень тяжести которого тем выше, чем ближе 

индекс к нулю.

3) индекс Silness- Loe с целью определения 

уровня гигиены полости рта. При определении 

индекса осматривают десну в области следующих 

зубов: 1.6, 1.2, 2.4, 4.4, 3.2, 3.6. Оценивают состоя-

ние десны в области каждого зуба на 4 поверхно-

стях: — дистальная; — медиальная; — вестибуляр-

ная; — язычная. 0 — десневой край поверхности 

зуба свободен от бляшки и мягкого зубного налета; 

1 — бляшка не визуализируется, но зубной налет 

заметен на кончике зонда; 2 — тонкий слой бляш-

ки в области десневого участка; 3 — интенсивные 

отложения мягкого зубного налета. Индекс рассчи-

тывается по формуле: сумма значений для каждого 

зуба / n обследуемых зубов.

Анализ полученных данных проводился с помо-

щью программной платформы статистического 

анализа IBM SPSS Statistics 26. Количественные 

данные описывались с помощью медианы (Me), 

значений нижнего и верхнего квартилей (Q1; Q3). 

При описании категориальных данных указыва-

лись абсолютные значения и процентные доли. 

Сравнение двух групп по количественному пока-

зателю, распределение которого отличалось от 

нормального, выполнялось с помощью U-критерия 

Манна- Уитни. Сравнение процентных долей при 

анализе четырехпольных таблиц сопряженности, 

если минимальное предполагаемое число менее 

10, выполнялось с помощью точного критерия Фи-

шера. В качестве количественной меры эффекта 

при сравнении относительных показателей нами 

использовался показатель отношения шансов 

с 95%-ым доверительным интервалом (ОШ; 95%-

й ДИ). Размер эффекта (сила связи между призна-

ками) оценивался с помощью V Крамера. Сравне-

ние процентных долей при анализе многопольных 

таблиц сопряженности при предполагаемом числе 

наблюдений менее 5 в более чем в 20% ячеек вы-

полнялось с помощью точного критерия Фишера. 

Post-hoc анализ проводился с помощью поправки 

Бенджамини- Хохберга. Прогностическая модель, 

характеризующая зависимость количественной 

переменной от факторов, представленных количе-

ственными показателями, разрабатывалась с помо-

щью метода парной линейной регрессии. Критиче-

ский уровень значимости нулевой статистической 

гипотезы (об отсутствии значимых различий или 

факторных влияний) принимали равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В ходе обследования пациентов были рассчи-

таны значения индекса PMA. В основной группе 

воспаление межзубного сосочка наблюдалось 

у 6 (19%) пациентов, воспаление десневого края 

у 12 (39%) пациентов и воспаление прикрепленной 

десны у 11 (36%) пациентов. У 2 (6%) пациентов 

воспалительных изменений тканей пародонта вы-

явлено не было. В контрольной группе воспаление 

межзубного сосочка наблюдалось у 5 (38%) паци-
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ентов, воспаление десневого края у 3 (23,5%) паци-

ентов, воспаление прикрепленной десны у 2 (15%) 

пациентов. У 3 (23,5%) пациентов воспалительных 

изменений в тканях пародонта выявлено не было. 

При анализе зависимости индекса РМА от наличия 

избыточной массы тела были выявлены статисти-

чески значимые различия (р = 0,006). Так, в основ-

ной группе пациентов с избыточной массой тела 

индекс РМА был статистически значимо выше, чем 

в контрольной группе с нормальной массой тела, 

медиана составила 43 (31,5; 64) % и 17 (13; 35) %, 

соответственно (см. рисунок 1).

Нами была оценена зависимость индекса РМА 

от индекса массы тела. Наблюдаемая зависимость 

описывается уравнением (1):

Y
РМА

 =  –56,9 + 3,46 × Х
ИМТ

                  (1)

Где Y
РМА

 = индекс РМА,%, Х
ИМТ

 = индекс массы 

тела, кг / м2.

При увеличении индекса массы тела на 

1 кг / м2 следует ожидать увеличения индекса РМА 

на 3,46%.

Корреляционная связь между индексом РМА 

и ИМТ прямая, высокой тесноты по шкале Чед-

дока, статистически значимая (r
ху

 = 0,791, р < 0,001) 

(см. рисунок 2). Включенные в модель факторы 

определяли 63,6% дисперсии индекса РМА.

Расчет индекса Fush дал следующие результаты: 

в основной группе медиана составила 1,60 (1,23; 

2,85), в контрольной группе медиана составила 

3,05 (2,85; 3,20), выявленные различия являются 

статистически значимыми (р = 0,006). Нами была 

оценена зависимость индекса Fush от индекса 

массы тела. Наблюдаемая зависимость описыва-

ется уравнением (2):

Y
FUSH

 = 6,71 − 0,16 × Х
ИМТ

                   (2)

Где Y
FUSH

 = индекс Fush,%, Х
ИМТ

 = индекс массы 

тела, кг / м2.

При увеличении индекса массы тела на 

1 кг / м2 следует ожидать уменьшения индекса Fush 

на 0,16.

Корреляционная связь между индексом Fush 

и ИМТ обратная, высокой тесноты по шкале Чед-
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дока, статистически значимая (r
ху

 = –0,818, р < 0,001) 

(см. рисунок 3). Включенные в модель факторы 

определяли 66,9% дисперсии индекса Fush.

При интерпретации результатов индекса Silness- 

Loe выяснено, что у основной группы обследован-

ных в количестве 19% пациентов были интенсив-

ные отложения мягкого зубного налета, у 12% 

пациентов наблюдался тонкий слой бляшки в об-

ласти десневого участка, у 13% пациентов бляшка 

не визуализировалась, но зубной налет был заме-

тен на кончике зонда, у 56% пациентов десневой 

край поверхности зуба был свободен от бляшки 

и мягкого зубного налета. В контрольной группе 

интенсивные отложения мягкого зубного налета 

у 15% пациентов, тонкий слой бляшки наблюдал-

ся в области десневого участка у 23% пациентов, 

бляшка не визуализировалась, но зубной налет был 

заметен на кончике зонда у 39% пациентов, десне-

вой край поверхности зуба был свободен от бляш-

ки и мягкого зубного налета у 23% пациентов. При 

анализе зависимости градаций индекса Silness- Loe 

от наличия избыточной массы тела статистически 

значимых различий выявлено не было (р = 0,131).

Градации степеней тяжести хронического гене-

рализованного пародонтита в основной и кон-

трольной группах представлено в таблице 1.

При анализе зависимости степени генерали-

зованного пародонтита от наличия избыточной 

массы тела были выявлены статистически значи-

мые различия (р = 0,012). Выявленные различия 

были обусловлены более высокой частотой ХГП 

тяжёлой степени среди пациентов с избыточной 

массой тела по сравнению с пациентами, имею-

щими нормальную массу тела (р = 0,024). Шансы 

наличия ХГП тяжёлой степени у пациентов с избы-

точной массой тела в 10,0 раз выше, чем у пациен-

тов с нормальной массой тела (95% ДИ 1,87–53,48). 

Между сопоставляемыми признаками отмечалась 

относительно сильная связь (V = 0,448).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
Наибольший интерес для нас представляло 

изучение клинических особенностей ХГП больных 

c избыточной массой тела, которые являются вос-

приимчивыми к комплексной терапии, но, вместе 

с тем, часто не получают своевременного и пол-

ного лечения патологии пародонта.

Основные биологические механизмы влияния 

избыточной массы тела на пародонт неизвестны, 

однако определенную роль могут играть гормоны 

и цитокины жировой ткани. Жировая ткань явля-

ется не просто пассивным резервуаром тригли-

церидов тела, но также и производит огромное 

количество цитокинов и гормонов, названных 

адипокинами или адипоцитокинами, которые 

в свою очередь могут повлиять на ткани пародонта. 

Жировая ткань производит такие провоспалитель-

ные цитокины, как фактор некроза опухоли альфа 

(TNF-α) и интерлeйкин 6 (IL-6), которые являются 

главными индукторами производства C-реактив-

ного белка острой фазы в печени. Однако следует 

отметить, что эта связь может оказаться мультина-

Таблица 1
Градации степеней тяжести ХГП в подгруппах пациентов 

с нормальной и избыточной массой тела 

Наличие
избыточной массы тела 

(n=31)

Отсутствие
избыточной массы тела 

(n=13) Р

Абс. % Абс. %

Здоровые ткани пародонта 2 6,5 3 23,1

0,012
ХГП лёгкой степени 3 9,7 5 38,5

ХГП средней степени 6 19,4 3 23,1

ХГП тяжёлой степени 20 64,5 2 15,4

* – различия статистически значимы (p < 0,05)
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правленной. Так, продукция TNF-α и IL-6 жировой 

тканью может быть индуцирована липополисаха-

ридом грамотрицательных бактерий при воспа-

лительных заболеваниях пародонта, что может 

потенциально влиять на развитие атеросклероза 

и дислипидемии [14, 15].

В ходе анализа результатов нами была выявле-

на закономерность закономерность утяжеления 

ХГП в группе пациентов с избыточной массой тела 

вне зависимости от уровня гигиены полости рта. 

Более половины обследуемых основной группы 

имели высокий уровень гигиены полости рта, при 

этом у многих из них ткани пародонта у многих 

из них по индексам РМА и Fush ткани пародонта 

находились в состоянии патологии. Сформиро-
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ИМТ < 24,9 кг / м2 + низкий уровень гигиены = риск 

тяжелой степени ХГП; ИМТ < 24,9 кг / м2 + высокий 

уровень гигиены = нет риска развития ХГП. Это 

согласуется с данными ряда авторов [16−18], так-

же указывающих на наличие тесной взаимосвязи 

между ожирением, степенью тяжести патологии 

пародонта и выраженности воспалительных явле-

ний в пародонте у больных.

Исходя из полученных нами данных и анализа 

данных литературы можно сделать вывод о нали-

чии тесной взаимосвязи степени тяжести патоло-

гии пародонта и наличия у больных избыточной 

массы тела, что, вероятно, можно объяснить про-

вокацией воспалительных явлений в пародонте 

в результате выработки провоспалительных цито-

кинов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты проведенного исследования показы-

вают, что имеется прямая зависимость между ИМТ 

и индексом PMA и обратная зависимость между 

ИМТ и индексом Fush. Благодаря полученным 

данным можно предположить, что избыточная 

масса тела пациента и степень тяжести воспали-

тельно- деструктивных изменений в тканях паро-

донта тесно взаимосвязаны. Следовательно, меры, 

направленные на нормализацию массы тела, могут 

оказывать благоприятное влияние на течение вос-

палительных заболевания пародонта.
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INTRODUCTION. Adolescence is a period in which many adolescents start exploring certain risky 

behaviours like tobacco use. Adolescent tobacco use is a significant global public health challenge. This 

study was conducted to determine the intention to smoke tobacco products among coeducational senior 

secondary school students in Uyo LGA, Akwa Ibom State.

MATERIALS AND METHODS. A cross- sectional study was conducted among 200 senior secondary school 

students aged 10–19 from January 2020 to December 2020. A multi- stage sampling technique was used 

to select respondents from four senior secondary coeducational schools. Data were collected using 

a semi-structured interviewer- assisted questionnaire.

RESULTS. Mean age of respondents was 15.3 ± 1.4 years, and 110 (55.0%) of them were males. The 

prevalence of intention to smoke tobacco products among the respondents was 75 (37.5%). 43 (21.5%) 

of them reported peer pressure as the reason for their intention to smoke. 190 (95.0%) of them knew 

that cigarette smoking is harmful to their health. There was a statistically significant association between 

respondents’ sex, ever smoked, currently smoking, age at first experience, last experience, having 

a sibling that smokes, having friends that smoke, and intention to smoke tobacco products (p < 0.05).

CONCLUSION. Adolescents with these risk factors should be prioritized by smoking prevention efforts.
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bacco Use, Public Health, Peer Pressure, Smoking Prevention Efforts, Risk Factors.
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ОТНОШЕНИЕ К ТАБАКОКУРЕНИЮ УЧАЩИХСЯ СТАРШИХ КЛАССОВ 
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ВВЕДЕНИЕ. Подростковый возраст – это период, когда многие подростки начинают пробовать 

определенные виды рискованного поведения, такие как табакокурение. Подростковое табако-

курение – серьезная глобальная проблема общественного здравоохранения. Это исследование 

было проведено с целью определения намерения курить табачные изделия среди учащихся стар-

ших классов средней школы совместного обучения в районе местного самоуправления Уйо, штат 

Аква-Ибом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Проведено поперечное исследование с участием 200 учащихся стар-

ших классов средней школы в возрасте от 10 до 19 лет с января 2020 года по декабрь 2020 года. 

Методом многоэтапной выборки были отобраны респонденты из четырех старших классов обще-

образовательных школ с совместным обучением. Данные были собраны путем интервьюирования 

с использованием полуструктурированного опросника.

РЕЗУЛЬТАТЫ. Средний возраст респондентов составил 15,3 ± 1,4 лет, среди обследованных было 

110 (55,0%) лиц мужского пола. Распространенность намерения курить табачные изделия среди 

опрошенных составила 75 (37,5%). 43 (21,5%) респондента назвали давление со стороны сверст-

ников причиной своего намерения курить. 190 (95,0%) учащихся знали, что курение сигарет вредит 

их здоровью. Была выявлена статистически значимая связь между полом респондентов, опытом 

курения в прошлом, курением на момент исследования, возрастом на момент первого опыта куре-

ния, временем с момента последнего курения, наличием курящего брата или сестры, наличием 

друзей, которые курят, и намерением курить табачные изделия (p < 0,05).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Подростки с вышеуказанными факторами риска должны рассматриваться как прио-

ритетная группа при проведении мероприятий, направленных на профилактику табакокурения.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: намерение курить, табачные изделия, учащиеся старших классов средней 

школы, употребление табака подростками, общественное здравоохранение, давление сверст-

ников, меры по предотвращению курения, факторы риска.
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INTRODUCTION
Tobacco use among young ones remains a signifi-

cant global public health challenge, especially in Low 

and Middle- Income Countries (LMICs) [1, 2]. The 

vast majority of smokers begin using tobacco prod-

ucts well before the age of 18 years [2–4]. If current 

trends continue, a lifetime of tobacco use would re-

sult in the deaths of 250 million children and young 

people alive today, most of them in low-and middle- 

income countries (LMICs) [5, 6].

In recent years, the tobacco control community 

has shifted its focus to LMICs, which are becoming 

a major market for tobacco companies seeking to 

expand their profits and compensate for dwindling 

markets in higher- income countries [7]. Many coun-

tries in sub- Saharan Africa are in the first stage of 

the tobacco epidemic [7]. Nigeria, the most popu-

lous country in Africa, with an estimated 44% of its 

population under the age of 18 years, remains an 

attractive market for the tobacco industry [8]. The 

2008 Global Youth Tobacco Survey (GYTS) conducted 

among children aged 13–15 years in five sites across 

Nigeria showed rates of smoking experimentation 

ranging from 4.7% in Ibadan (South Western re-

gion) to 16.1% in Kano (Northcentral region), while 

current smoking rates ranged from 0.3% to 11.4% 

among girls and boys in Kano state respectively. Fur-

thermore, 2.9% of girls in Ibadan and up to 17.8% of 

girls in Lagos state who had never smoked cigarettes 

reported that they were likely to initiate cigarette 

smoking within the next year [9].

Accessibility of different types of tobacco products 

to young ones has been identified as an important 

determinant of tobacco use [10]. Reducing the acces-

sibility of cigarettes to young people can significantly 

reduce smoking them [10, 11]. Studies in more de-

veloped countries showed that youth who perceived 

cigarettes as relatively easy to get were more likely 

to become regular smokers compared with those 

who perceived cigarettes as more difficult to ob-

tain [10, 11]. Another study analyzing adolescents’ 

tobacco access policies, compliance, and enforce-

ment concluded that aggressive and comprehensive 

approaches to limiting access lead to significant re-

ductions in young people smoking [12]. To reduce or 

eliminate tobacco use globally, the World Health Or-

ganization facilitated the Framework Convention on 

Tobacco Control (FCTC), the first public health treaty 

endorsed by more than 180 countries worldwide and 

ratified by the Nigerian Government [2, 5, 6]. Article 

16 of the WHO FCTC treaty focuses on “Sales to and 

by children” and states that “parties should adopt 

and implement effective legislative, executive, ad-

ministrative or other measures at the appropriate 

government level to prohibit the sales of tobacco 

products to persons under the age set by domestic 

law, national law or eighteen” [2, 13, 14].

MATERIAL AND METHODS
Study area

Uyo is the State capital of Akwa Ibom. It is one of 

the 31 local government areas that make up Akwa 

Ibom State. The estimated population according to 

the 2006 census is 436,873. Uyo people are of the 

Ibibio ethnic group and speak the Ibibio language. 

Uyo’s local government area has about 32 seconda-

ry schools. Secondary schools are more private than 

public schools.

Study population

The study was conducted among senior secondary 

school students (SS 1–3) of public and private schools 

in the Uyo local government area of Akwa Ibom State.

Sampling

A cross- sectional design was used for this study 

and a multi- stage sampling technique was used to 

select the study population for this study. The 31 lo-

cal government areas (LGAs) of Akwa Ibom State were 

identified and stratified into rural and urban with 

29 rural and 6 urban LGAs. Among the 6 urban LGAs, 

one (Uyo LGA) was randomly selected using a simple 

random sampling method. All the senior secondary 

schools were identified and stratified into public and 

private coeducational schools in the selected urban 

LGA. The list of these schools was obtained from the 

Akwa Ibom State Ministry of Education. A simple 

random sampling method was used to select two 

schools from each stratum. The total number of stu-

dents (SS 1–3) in the four selected schools was 200. 

The number of respondents in each school was de-

termined by proportional allocation. In each selected 
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school, respondents were selected from SS 1, 2, and 

3 using the class register of the different arms (A, B, 

and C). A simple random sampling method was used 

to select the first student. Thereafter every 4th stu-

dent was recruited using systematic sampling.

Data collection

Data were collected using a semi-structured self-

administered questionnaire. The questionnaire was 

adopted from Global Youth Tobacco Survey (GYTS). 

The questionnaire was in six sections with 28 ques-

tions which include socio- demographic characteris-

tics. The questionnaires were completed by the re-

spondents with interviewer assistance in the selected 

classrooms during the period assigned by the school 

authority. Ethical approval for this study was obtained 

from the Akwa Ibom State Ethical Review Committee. 

Permission to conduct this study was also obtained 

from the Commissioner for Education, Akwa Ibom 

State, and this was presented to the Principals of the 

selected schools to allow the students to participate 

in the study. All consenting students in each class; 

SS 1, 2, and 3 of selected senior secondary schools 

whose names are fully registered in the class reg-

ister by the start of the academic session and aged 

12–19 years of age.

Study variables

The dependent variable was intention to smoke 

tobacco products, while the independent variables 

were socio- demographic data and other factors that 

may be associated with intention to smoke tobacco 

products such as the age of respondents who had had 

their first sexual experience, and respondents having 

a friend that smokes.

Data analysis

Questionnaires were checked for errors and 

cleaned at the end of each day. Data were entered 

into the computer and analyzed using SPSS version 

20. Errors were checked for and corrected. Relevant 

frequencies, proportions, percentages, and means of 

variables were generated. Cross tabulation was done 

and the Chi-square test was used to test associations 

between variables at a 5% level of significance and 

intention to smoke tobacco products.

RESULTS
A total of 200 participants drawn from two pub-

lic and two private coeducational senior secondary 

schools in Uyo Local Government Area of Akwa Ibom 

State were enrolled for this study and the response 

rate was 100%.

Socio-demographic characteristics of respondents

Table 1 shows the socio- demographic characteristics 

of respondents. The age of the respondents ranged 

from 10–19 years with a mean age of 15.3 ± 1.4 years. 

The majority of the respondents (72.0%) were 14–

16 years of age and 110 (55.0%) of them were males. 

About 70 (35.0%) of the respondents were in SS 3 class 

and 149 (74.5%) belong to the Ibibio ethnic group.

Table 1
Distribution of sociodemographic

characteristics of respondents (N = 200)

Variable Frequency Percentage

Age

10–13 15 7.5

14–16 144 72.0

17–19 41 20.5

Mean ( ± SD) 15.3 ( ± 1.4) −

Sex

Male 110 55.0

Female 90 45.0

Class

SS 1 65 32.5

SS 2 65 32.5

SS 3 70 35.0

Ethnicity

Ibibio 149 74.5

Anang 21 10.5

Efik 14 7.0

Others 16 8.0

Current tobacco smoking status of respondents

Table 2 shows the current tobacco smoking status 

of respondents. About 99 (49.5%) of the respondents 
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have ever smoked or experienced tobacco smoking 

even one or two puffs and 76 (38.0%) reported ever 

smoked a cigarette. Less than half of the respondents 

(25.0%) had their first experience at ages 12–13 years.

Table  2
Respondents’ current 

tobacco smoking status (N  = 200)

Variable Frequency Percentage

Ever smoked or experimented

Yes 99 49.5%

No 101 50.5%

Type of tobacco product used

Cigarette 76 38.0%

Shisha 14 7.0%

Hand-rolled tobacco 9 4.5%

None 101 50.5%

Age of first exposure

5–7 2 1.0%

8–9 3 1.5%

10–11 16 8.0%

12–13 50 25.0%

14–15 28 14.0%

Never smoked before 101 50.5%

When last smoked

Today 4 2.0%

Some months ago 9 4.5%

Some years ago 86 43.0%

Never smoked before 101 50.5%

Currently how often do you smoke tobacco

Daily 3 1.5%

Less than daily 3 6.0%

Not at all 194 97.0%

In the past how often do you smoke tobacco

Daily 40 20.0%

Less than daily 49 24.5%

Not at all 101 50.5%

I don’t know 10 5.0%

Assessment of respondents’ awareness of adver-

tisement and promotion of tobacco products

Table 3 shows respondents’ awareness of advertise-

ment and promotion of tobacco products. The assess-

ment was done using participants’ responses to three 

questions. Results showed that 64 (32.0%) of the re-

spondents have noticed any advertisement or signs 

promoting cigarettes in stores where cigarettes are sold 

in the last 30 days. More than half of the respondents 

(59.0%) have seen people using tobacco products on TV, 

in videos, or in movies and just 15 (7.5%) of them would 

ever use something with a tobacco label used to promote 

tobacco products. 197 (98.5%) had a good awareness of 

advertisements and the promotion of tobacco products.

Table  3
Respondents’ awareness of advertisement 

and promotion of tobacco products (N = 200)

Variable Frequency Percentage

Saw tobacco adverts or signs in shops within 
30 days

Yes 64 32.0

No 136 68.0

Saw people using tobacco products on TV, videos, 
or movies within 30 days

Yes 118 59.0

No 65 32.5

I have not watched 
TV, video, or movies 
in the past 30 days

17 8.5

Would you ever use or wear something that has 
a tobacco company or tobacco product’s name or 
picture on it

Yes 15 7.5

No 165 82.5

May be 20 10.0

Assessment of respondents’ intention to smoke 

tobacco products

Table 4 shows respondents’ intention to smoke to-

bacco products. The assessment was done using par-

ticipants’ responses to four questions. Results showed 
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that 38 (19.0%) of the respondents would most likely 

smoke if their best friends offer them a cigarette. 

About 99 (49.5%) of the respondents reported ever 

thought of smoking, 43 (21.5%) of them reported 

peer pressure as the reason for the thought of smok-

ing, 26 (13.0%) reported the feeling to be sexually 

aroused as the reason for thought and 18 (9.0%) of 

them would most likely smoke cigarette in the next 

1 year. 75 (37.5%) have a strong intention to smoke.

Table 4
Respondents’ intention to smoke (N = 200)

Variable Frequency Percentage

Would smoke if offered cigarette

Definitely 18 9.0

Most likely 38 19.0

Less likely 36 18.0

No 101 50.5

I don’t know 7 3.5

Ever thought of smoking

Yes 99 49.5

No 101 50.5

If yes, the reason

Peer pressure 43 21.5

Love the smell of 
cigarette

1 0.5

To be aroused sexu-
ally

26 13.0

Anger 23 11.5

Just feel like to taste 4 2.0

Parents influence 2 1.0

Never smoked before 101 50.5

Would you smoke a cigarette in the next one 
year

Definitely 1 0.5

Most likely 18 9.0

Less likely 3 1.5

No 173 86.5

I don’t know 5 2.5

Bivariate analysis

Association between socio- demographic charac-

teristics and intention to smoke tobacco products

Table 5 shows the association between intention to 

smoke tobacco products and the socio- demographic 

characteristics of respondents. Among those who had 

ever smoked; the males (26.4%) compared to the fe-

males (12.2%) had had the intention to smoke tobac-

co products. This was statistically significant (p < 0.05).

Association between selected factors and inten-

tion to smoke tobacco products

Table 6 shows the association between selected 

factors and intention to smoke tobacco. Among 

those that had ever smoked; those that had ever 

smoked even one or two puffs (40.4%) compared 

to those that had never smoked (0.0%) had had the 

intention to smoke tobacco products (p < 0.05) and 

adolescents that still smoke (100.0%) compared to 

those that do not still smoke (19.2%) had had the in-

tention to smoke tobacco products (p < 0.05), these 

were significantly associated with intention to smoke 

tobacco products. There was a statistically significant 

association between the age of respondents at first 

experience, date of respondents’ last experience, 

those that have a sibling that smokes, respondents 

that have friends that smoke, and intention to smoke 

tobacco products (p < 0.05).

DISCUSSION
This study determined the intention to smoke 

tobacco products among public and private coedu-

cational senior secondary schools and associated 

factors in the Uyo Local Government Area of Akwa 

Ibom State. The respondents’ ages range from 10 to 

19 years. The mean age of the respondents was 

15.3 years. Majority of the respondents are Ibibios 

by ethnicity. This is expected because the study was 

carried out in Uyo which is relatively dominated by 

Ibibios in Akwa Ibom State.

Intention to smoke tobacco products among ado-

lescents is a concern in Nigeria. The result from this 

study shows that of those that had ever smoked, 

49.5% have had the intention to smoke tobacco 

products before. This is slightly higher than that from 

a previous study that reported the proportion of ever 

had an intention to smoke tobacco products as 42.9% 
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[15–23] which reported that 45% of adolescents have 

ever had the intention to smoke tobacco products. 

This shows that there is an increasing prevalence of 

intention to smoke tobacco products among adoles-

cents.

The factors that were found to be significantly asso-

ciated with the intention to smoke tobacco products 

were socio- demographic characteristics and ever-

smoked. This study found a significant association 

between respondents who currently still smoke, age 

at first experience, and intention to smoke tobacco 

products. A significant association was found between 

respondents’ siblings, friends smoking, and intention 

to smoke tobacco products, this is in agreement with 

a previous study that peer behaviour whether good or 

bad will be learned and followed, through modeling or 

imitation of friends’ behaviour, or selective reinforce-

ment by peers [24–26]. Thus current smokers with 

peer smoking behaviour will act in accordance with 

their peers’ behaviour as smoking has become a peer 

socialization normative standard [24–28].

CONCLUSION
This study has shown that intention to smoke to-

bacco products is still prevalent among adolescents, 

which is still a public health problem. Assessing in-

tention to smoke tobacco products among the ado-

lescents that have ever smoked, 50 (25.0%) of them 

had their first experience at ages 12–13 years and 

38 (19.0%) are most likely to smoke cigarettes in the 

future if offered by their friends. The proportion of 

those that had the intention to smoke tobacco prod-

Table 5
Association between sociodemographic characteristics 

and intention to smoke tobacco products (N = 200)

Variable

Intention to smoke tobacco products

X2 P-valueWilling
to smoke N (%)

Not willing
to smoke N (%)

Age (years)

10–13 1 (6.7) 14 (93.3) 3.256 0.196^

14–16 28 (19.4) 116 (80.6)

17–19 11 (26.8) 30 (73.2)

Sex

Male 29 (26.4) 81 (73.6) 6.187 0.013*

Female 11 (12.2) 79 (87.8)

Class

SS 1 9 (13.8) 56 (86.2) 2.280 0.302

SS 2 15 (23.1) 50 (76.9)

SS 3 16 (22.9) 54 (77.1)

Ethnicity

Ibibio 33 (22.1) 116 (77.9) 4.179 0.243^

Anang 2 (9.5) 19 (90.5)

Efik 1 (7.1) 13 (92.9)

Others 4 (25.0) 12 (75.0)

*Significant variable at 5% level of significance
^Likelihood Ratio
-Fisher’s Exact Test
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Table 6
Association between selected factors 

and intention to smoke tobacco products (N = 200)

Variable

Intention to smoke tobacco products

X2 P-valueWilling
to smoke N (%)

Not willing
to smoke N (%)

Ever smoked even one or two puffs

Yes 40 (40.4) 59 (59.6) − <0.001*

No 0 (0.0) 101 (100.0)

If yes, do you still smoke

Yes 2 (100.0) 0 (0.0) 0.039*

No 38 (19.2) 160 (80.8)

Age when first tried to smoke

5–7 2 (100.0) 0 (0.0) 78.849 <0.001*^

8–9 0 (0.0) 3 (100.0)

10–11 7 (43.8) 9 (56.3)

12–13 22 (44.0) 28 (56.0)

14–15 9 (39.1) 14 (60.9)

16 0 (0.0) 5 (100.0)

When last smoked

Today 2 (100.0) 0 (0.0) 72.370 <0.001*^

Some months ago 4 (44.4) 5 (55.6)

Some years ago 34 (39.5) 52 (60.5)

Never smoked before 0 (0.0) 103 (100.0)

Does either of your parents smoke

Yes 2 (28.6) 5 (71.4) 0.605 0.739^

No 36 (20.1) 143 (79.9)

I don’t know 2 (14.3) 12 (85.7)

Does any of your siblings smoke

Yes 20 (71.4) 8 (28.6) 44.347 <0.001*^

No 19 (12.6) 132 (87.4)

I don’t know 1 (4.8) 20 (95.2)

Do you have a friend that smokes

Yes 40 (44.4) 50 (55.6) 76.508 <0.001*^

No 0 (0.0) 94 (100.0)

I don’t know 0 (0.0) 16 (100.0)

*Significant variable at 5% level of significance
^Likelihood Ratio
-Fisher’s Exact Test
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ucts was low. Most adolescents still have very poor 

knowledge about the dangers of smoking. Intention 

to smoke tobacco products was associated with socio- 

demographic characteristics, ever smoked, and smok-

ing status of respondents’ friends and siblings.
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ

1. ПОРЯДОК ПРЕДСТАВЛЕНИЯ И КОМПЛЕКТНОСТЬ МАТЕРИАЛОВ

Для подачи рукописи на рассмотрение зарегистрируйтесь на сайте журнала, после чего 
Вам станет доступна форма отправки статьи. В личном кабинете также можно будет следить 
за статусом рассмотрения статьи.

К рассмотрению принимаются: не опубликованные ранее и не находящиеся на рассмотре-
нии в других журналах статьи на русском и английском языках.

Разделы журнала:
Оригинальные исследования, Обзорные статьи, Клинические случаи, Краткие сообще-

ния, Рецензии
Рекомендуемый объем: оригинальная статья — 8–16 страниц, обзор — 16–32 страницы, 

описание клинического случая — 8–16 страниц, краткое сообщение — до 8 страниц, рецен-
зия — до 8 страниц.

К статье должно быть приложено сопроводительное письмо, содержащее подписи всех 
авторов (см. образец на сайте). Перед отправкой на рассмотрение статью необходимо офор-
мить по образцу, опубликованному на сайте журнала.

Все статьи проходят обязательное рецензирование и проверку системой «Антиплагиат».  
Результаты рецензирования и решение редколлегии о принятии к публикации или отклоне-
нии представленной статьи сообщаются авторам по электронной почте и отражаются в лич-
ном кабинете в системе электронной редакции на сайте журнала.

Редакция оставляет за собой право сокращать и редактировать статьи, включая графиче-
ский материал, не изменяя их смысла. Перед публикацией гранки статьи высылаются авто-
рам на вычитку и согласование.

2. ОБЩИЕ ПРАВИЛА ОФОРМЛЕНИЯ РУКОПИСЕЙ

Набор текста осуществляется в редакторе МS Word (формат файла .docx/.doc) или 
OpenOffice (формат .odt).

Текст набирается без жестких концов строк, применения макрокоманд и шаблонов. Ис-
пользование автоматических переносов не допускается.

Все сокращения должны быть расшифрованы при первом упоминании отдельно в резюме 
и в тексте статьи.

Шрифт — Times New Roman, размер шрифта основного текста — 12, таблиц — 12 или (при 
необходимости) 10, интервал — 1,5.

Параметры страницы: поля слева 3 см, сверху и снизу 2 см, справа 1,5 см. Абзацный от-
ступ — 1 см.

Изображения (фотографии) располагаются по тексту статьи в формате .png (предпочти-
тельно) или .jpeg, разрешение 300 dpi.

Диаграммы, схемы, графики вставляются в текст с возможностью редактирования.
Иллюстрации могут быть как черно-белыми, так и цветными.
Формулы выполняются в редакторе МS Equation или MathType (не во встроенном редак-

торе MS Word). Простые формулы, символы и обозначения набираются без использования 
редактора формул. Перенос длинных формул выполняется так, чтобы длина каждой строки 
не превышала ширину колонки (68 мм).
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Ссылки на цитируемую литературу даются цифрами, заключенными в квадратные скоб-
ки: например, [1]. В случае необходимости указания страницы, ее номер приводится после 
номера ссылки через запятую: [1, с. 223]. Нумерация в списке литературы приводится в по-
рядке упоминания источников в тексте. Каждый источник указывается в списке литературы 
один раз (ему присваивается уникальный номер, который используется по всему тексту пуб-
ликации). Не допускается замена названия источника на фразу «Там же». Ссылки на законы, 
подзаконные акты, стандарты, статьи из словарей и энциклопедий, страницы сайтов, для 
материалов которых не указан автор и другие подобные материалы следует оформлять как 
сноски по ходу текста статьи и не выносить в список литературы. В список литературы также 
не рекомендуется включать учебники и учебные пособия.

3. ОСНОВНОЙ ТЕКСТ

Каждая статья должна содержать аннотацию на русском и английском языках (Abstract). 
Аннотация размещается в начале статьи и содержит в себе следующие элементы:

Название статьи. Основное требование к названию статьи — краткость и ясность. Реко-
мендуемая длина — не более 12 слов. Название долж но быть содержательным, информа-
тивным, выразительным, отражать содержание статьи, привлекать внимание читателя, Для 
раздела «клинические случаи»: указывается в названии (через двоеточие) «клинический 
случай» (или «клинические случаи», если в рукописи представлено описание двух и более 
пациентов);

ФИО всех авторов полностью;
Аффилиации авторов — наименования и адреса организаций, где выполнялась работа. 

Наименования организаций указываются без организационно-правовой формы, адреса при-
водятся в четком соответствии с примером в файле с образцом оформления статьи;

Контактные адреса электронной почты (email) всех авторов. Указывайте действующие 
адреса электронной почты. В журнале публикуется только email автора-корреспондента, 
остальные нужны для подтверждения идентификатора ORCID;

Идентификаторы ORCID всех авторов;
Резюме объемом 150–200 слов. Резюме должно содержать основные сведения об акту-

альности и цели работы, использованных методах, полученных результатах и выводах. Не 
допускается наличие в резюме ссылок на другие работы (за исключением случаев, когда 
сама статья посвящена обсуждению работы другого автора). Резюме оригинальных иссле-
дований должно быть структурировано следующим образом: Введение, Пациенты и методы 
(Материалы и методы — для экспериментальных исследований), Результаты, Заключение. 
Помните, что англоязычное резюме будет самостоятельным источником информации для 
англоговорящих читателей, и должно, по возможности, давать исчерпывающее представле-
ние о проведенном исследовании, чтобы читатели смогли сослаться на статью при написа-
нии своей рукописи;

Ключевые слова: (5–10) помещают под резюме после обозначения «Ключевые слова». 
Ключевые слова должны использовать термины из текста статьи, определяющие предмет-
ную область и способствующие индексированию статьи в поисковых системах и не повто-
рять название статьи. Для выбора ключевых слов на английском языке следует использовать 
тезаурус Национальной медицинской библиотеки США — Medical Subject Headings (MeSH) 
(https://www.nlm.nih.gov/mesh/authors.html).
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Текст оригинальной статьи должен быть структурирован следующим образом: Введение, 
Пациенты и методы (Материалы и методы — для экспериментальных исследований), Ре-
зультаты, Обсуждение, Заключение. Рубрикация статей другого типа может быть произволь-
ной.

4. СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

В библиографическом описании каждого источника должны быть представлены все авто-
ры. В случае, если у публикации более 4 авторов, то после 3-го автора необходимо поставить 
сокращение «..., и др.» или «..., et al.».

Библиографические описания ссылок на русскоязычные источники должны состоять из 
двух частей: русскоязычной и англоязычной (подряд). При этом сначала следует приводить 
русскоязычную часть описания, затем — англоязычную [в квадратных скобках] — см. при-
меры ниже.

Русскоязычную часть библиографического описания русскоязычного источника в списке 
литературы следует оформлять в соответствии с ГОСТ Р 7.0.5–2008.

Англоязычную часть библиографического описания ссылок на русскоязычные источники 
следует приводить в формате Vancouver в версии AMA (Journal of American Medical Association 
style, http://www.amamanualofstyle.com).

Фамилии и инициалы всех авторов на латинице и название статьи на английском языке 
следует приводить так, как они даны в оригинальной публикации. Транслитерацию следует 
проводить в стандарте BSI (автоматически транслитерация в стандарте BSI производится на 
странице http://ru.translit.net/?account=bsi).

Если у цитируемой работы существует официальный перевод на английский язык или ан-
глоязычный вариант названия (его следует искать на сайте журнала и в базах данных, в т. ч. 
в eLibrary), следует указать именно его. Если в официальных источниках название публика-
ции на латинице не дано, то следует привести транслитерацию названия (транслитерировать 
его самостоятельно по стандарту BSI (http://ru.translit.net/?account=bsi) и после транслитери-
рованного в скобках дать авторский перевод.

Ссылки на англоязычные источники рекомендуем проверять на сайте https://pubmed.ncbi.
nlm.nih.gov и копировать описание из поля “Cite” в формате AMA.

Во всех случаях, когда у цитируемого материала есть цифровой идентификатор DOI (Digital 
Object Identifier), его необходимо указывать в самом конце библиографической ссылки. На-
пример, DOI: 10.32415/jscientia_2021_7_6_17–27. Во всех случаях, когда у цитируемого ма-
териала есть цифровой идентификатор EDN (eLIBRARY Document Number), его необходимо 
указывать в самом конце библиографической ссылки. Например, EDN: HDBEZA. Обратите 
внимание, что данный код есть у всех публикаций, проиндексированных в elibrary.ru.

Примеры оформления библиографического списка см. на сайте журнала.

5. ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ

В конце статьи, после списка литературы необходимо разместить заявление о конфликтах 
интересов или их отсутствии, сведения о финансировании, соответствии исследования эти-
ческим нормам и принципам и вклад авторов, если авторов больше четырех.

Финансирование: необходимо указывать источник финансирования, как научной работы, 
так и процесса публикации статьи (фонд, коммерческая или государственная организация, 
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частное лицо и др.). Указывать размер финансирования не требуется. При отсутствии источ-
ника финансирования использовать следующую формулировку: «Авторы заявляют об отсут-
ствии финансирования».

Конфликт интересов: указать наличие или отсутствие конфликта интересов, то есть усло-
вий и факторов, способных повлиять на результаты исследования (например, финансиро-
вание от заинтересованных лиц и компаний, их участие в обсуждении результатов иссле-
дования, написании рукописи и т. д.). При отсутствии таковых использовать следующую 
формулировку: «Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов».

Вклад авторов: если в авторском списке представлены более 4 авторов, обязательно ука-
зание вклада в данную работу каждого автора. Участие авторов в работе может быть следую-
щим: 1) разработка концепции и дизайна; 2) анализ и интерпретация данных; 3) обоснование 
рукописи или проверка критически важного интеллектуального содержания; 4) окончатель-
ное утверждение для публикации рукописи.

Соответствие принципам этики. Научно-исследовательские проекты с участием людей 
должны соответствовать этическим стандартам, разработанным в соответствии с Хельсинк-
ской декларацией Всемирной медицинской ассоциации «Этические принципы проведения 
научных медицинских исследований с участием человека» с поправками 2000 г. и «Правила-
ми клинической практики в Российской Федерации», утвержденными Приказом Минздрава 
РФ от 19.06.2003 г. № 266. Все лица, участвующие в исследовании, должны дать информи-
рованное согласие на участие в исследовании. Для публикации результатов оригинальной 
работы необходимо указать, подписывали ли участники исследования информированное 
согласие. Научно-исследовательские проекты, требующие использования эксперименталь-
ных животных, должны выполняться с соблюдением принципов гуманности, изложенных 
в директивах Европейского сообщества (86/609/ЕЕС) и Хельсинкской декларации. В обоих 
случаях необходимо указать, был ли протокол исследования одобрен этическим комитетом 
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