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РЕЗЮМЕ
Целиакия, или глютеновая энтеропатия, — хроническое аутоиммунное заболевание, которое характеризуется иммунной энтеропа-
тией при приеме глютена и  является результатом взаимодействия генетических и экологических факторов. В обзоре рассмотрены 
вопросы этиологии и патогенеза целиакии с точки зрения поражения слизистой оболочки полости рта. На основании данных меди-
цинских литературных источников проведен анализ встречаемости, выраженности и структурности изменений со стороны полости 
рта при целиакии. Показано, что дефекты зубной эмали и рецидивирующие афтозные язвы могут быть единственным проявлением 
целиакии. Наиболее часто встречающимися заболеваниями полости рта при целиакии являются рецидивирующий афтозный сто-
матит, задержка прорезывания зубов, дефекты эмали зубов, в частности гипоплазия. Наиболее редкими считаются угловой хейлит 
и атрофический глоссит. Распространенность кариеса у пациентов с диагнозом целиакии либо не отличается от распространен-
ности у здоровых людей, либо значение индексов распространенности кариеса значительно ниже у пациентов с целиакией, чем 
в контрольной группе. Оральные поражения при целиакии могут вызвать значительные функциональные и эстетические нарушения, 
а также ухудшить качество жизни пациента.
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ABSTRACT
Celiac disease, or gluten-sensitive enteropathy, is a chronic autoimmune disease characterized by immune response when taking gluten. Celiac 
disease is a multifactorial disorder that results from the interaction of genetic and environmental factors. The review examines the etiology 
and pathogenesis of celiac disease from the view of the oral mucosal lesions. Based on the data of medical literature sources, the analysis of 
the incidence, severity and structure of oral cavity changes in celiac disease was conducted. It has been shown that tooth enamel defects and 
recurrent aphthous stomatitis may be the only manifestation of celiac disease .
The most common oral cavity disorders in celiac disease are recurrent aphthous stomatitis, teething retention, tooth enamel defects, in 
particular hypoplasia. Angular cheilitis and atrophic glossitis are considered the very rare. The caries prevalence in patients diagnosed with 
celiac disease either does not differ from the prevalence in healthy patients, or the caries prevalence indices are significantly lower in patients 
with celiac disease than in the control group. Oral lesions in celiac disease can cause significant functional and aesthetic disorders, as well as 
worsen the patient’s life quality.
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ВВедение
Желудочно-кишечные заболевания различной этиоло-

гии (воспалительной, инфекционной, генетической и др.) 
могут приводить к изменениям в твердых и мягких тканях 
полости рта. Одним из таких заболеваний является цели-

акия, или глютеновая энтеропатия, — хроническое ауто- 
иммунное заболевание, характеризующееся иммунной 
энтеропатией при приеме глютена [1]. При целиакии 
имеет место атрофия ворсинок слизистой оболочки 
(СО) тонкого кишечника, вследствие чего развивается 
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синдром мальабсорбции [2]. Целиакия может появиться 
в любом возрасте и характеризуется широким разноо-
бразием клинических признаков и симптомов: от тя-
желой мальабсорбции до минимальных проявлений 
или бессимптомного течения [3]. В большинстве слу-
чаев желудочно-кишечные симптомы определяют кли-
ническую картину заболевания, у многих пациентов 
оральные проявления отмечаются до появления желу-
дочно-кишечных симптомов [4].

В настоящее время признается влияние множества 
факторов на развитие целиакии, таких как качественные 
и количественные изменения микробиоты кишечника, ча-
стота и время начального контакта с глютеном, инфекции 
и продолжительность грудного вскармливания [3].

Целиакия обычно поражает мужчин на третьем де-
сятилетии жизни, однако она может появиться в любом 
возрасте, в том числе в раннем [5]. Распространенность 
этого состояния может достигать 1% среди взрослого на-
селения [6].

В представленном обзоре мы рассмотрели вопросы 
этиологии и патогенеза целиакии и на основании данных 
литературных источников оценили встречаемость, вы-
раженность и структурность изменений со стороны по-
лости рта при целиакии. Обзор был составлен на основе 
данных статей из PudMed за период с сентября 1967 г. по 
январь 2021 г. Было проанализировано 156 статей по за-
просу "celiac disease", "gluten enteropaty". В окончательный 
анализ включены 47 работ, соответствующих цели иссле-
дования.

этиология и патогенеЗ целиаКии
Целиакия — многофакторное заболевание, кото-

рое является результатом взаимодействия генетических 
и экологических факторов [3]. Взаимосвязи между раз-
витием целиакии и подтипами человеческих лейкоцитар-
ных антигенов (HLA), локализующихся в 6-й хромосоме, 
подтверждают роль генетической предрасположенности 
в развитии целиакии. HLA с DQ2 и DQ8 генотипами описан 
в литературе как важный предрасполагающий фактор раз-
вития целиакии [3]. HLA-DQ2 выявляется почти у 90% па-
циентов с целиакией, в то время как остальные пациенты 
имеют HLA-DQ8 [6].

Поляризация антигенпрезентирующих клеток, в ос-
новном макрофагов, дендритных клеток и В-лимфоцитов, 
во II тип (провоспалительная поляризация молекул) мо-
жет явиться одной из патогенетических основ развития 
целиакии [7].

Почти у всех пациентов с глютеновой энтеропати-
ей развиваются аутоиммунные реакции. Это можно вы-
явить по превышающему значению IgА (аутоантитела) 
к ферменту ткани трансглутаминазе (TG2) [7, 8]. Этот тка-
невый фермент экспрессируется многими типами клеток 
и ассоциируется с внеклеточным матриксом (волокна эн-
домизия или ретикулина). TG2 нацелен на определенные 
остатки глутамина в некоторых тканях [7]. TG2 трансфор-
мирует определенные пептиды глютена, увеличивая их 
сродство к HLA-DQ2 или HLA-DQ8. Это вызывает значи-
тельную активацию клеток CD4+ (T-helper 1), что может 
привести к воспалению СО кишечника, мальабсорбции 
и многочисленным вторичным симптомам и к аутоиммун-
ным проявлениям целиакии [7]. Изучено влияние вида HLA 
на развитие и клиническую форму целиакии [6, 8, 9].

Целиакия является генетически детерминированным 
заболеванием, имеющим тенденцию к появлению симпто-
мов со стороны полости рта. В исследование J. Sanchez-
Solares et al. [1] были включены 6 пациентов с диагнозом 
«целиакия», поставленным de novo, и 7 пациентов с цели-
акией, проходивших лечение и находившихся на безглюте-
новой диете как минимум 1 год. Пациенты, не страдавшие 
данным заболеванием (n=8), составили контрольную груп-
пу. Истории болезни всех субъектов были проверены га-
строэнтерологом, ответственным за набор пациентов. Все 
пациенты с недавно перенесенным заболеванием носо-
глотки или тяжелыми респираторными аллергическими за-
болеваниями были исключены из исследования. Каждому 
участнику исследования дважды выполняли биопсию СО 
щеки для анализа мРНК методом ПЦР и иммуногистохими-
ческого исследования. Образцы СО полости рта окраши-
вали на общие маркеры Т-лимфоцитов и антигенпрезенти-
рующих клеток, такие как CD3, CD4, CD8, FoxP3, лангерин 
и CD11c [1].

В ходе исследования не было обнаружено существен-
ных различий в абсолютном количестве CD3+, CD4+ 
или CD8+ Т-клеток ни в эпителии, ни в собственной пла-
стинке. Однако когда было исследовано расположение 
этих клеток у набранных пациентов, обнаружились значи-
тельные различия между исследуемыми группами. Доля 
CD3+ клеток, расположенных в эпителии, была статистиче-
ски значимо ниже у пациентов с целиакией по сравнению 
с показателем у лиц из контрольной группы (-15,60±5,86%, 
p<0,05) и с пациентами, у которых диагноз был поставлен 
de novo (-20,32±6,30%, p<0,05). Присутствие CD4+ в эпите-
лии также было значительно ниже у пациентов с целиакией, 
но только по сравнению с показателем у лиц из контроль-
ной группы (-28,91±7,27%, p<0,01). В отношении CD8+ 
не выявлено значительных различий между эксперимен-
тальными группами.

Регуляторные Т-клетки (Tregs) участвуют в поддер-
жании иммунного гомеостаза и предотвращении реак-
ций аутоиммунитета. Treg-клетки включают Treg-клет-
ки тимуса и периферические Treg-клетки, которые могут 
подавлять иммунный ответ посредством множества ме-
ханизмов. На дифференцировку, пролиферацию, пода-
вляющую функцию и выживаемость Treg-клеток влия-
ют различные программы энергетического метаболизма. 
Фактор транскрипции Foxp3 является главным регуля-
тором клонов для развития и подавляющей активности 
Treg-клеток [10].

Количество клеток FoxP3+ в эпителии в большинстве 
случаев было незначительным. Количество FoxP3+ Treg 
во всей СО было значительно выше у пациентов с цели-
акией с диагнозом de novo (+11,54 клеток/мм2, p<0,001) 
и у тех, кто проходил лечение как минимум 1 год (+8,04 
клеток/мм2, p<0,05), по сравнению с участниками иссле-
дования без целиакии (контрольная группа). Когда иссле-
довали популяцию Treg среди всех CD3+ и CD4+ клеток, 
наблюдались аналогичные результаты. Соотношение 
FoxP3+/CD4+ увеличивалось в группе пациентов, у кото-
рых диагноз был поставлен de novo (+11,00%, p<0,01), 
и у пациентов, которые в течение 1 года находились 
на безглютеновой диете (+9,00%, p<0,05). Соотношение 
FoxP3+/CD3+ также увеличивалось в группах пациентов 
с диагнозом de novo (+27,11±4,58%, p<0,0001) и паци-
ентов, находившихся в течение 1 года на безглютеновой 
диете (+16,01±4,58%, p<0,01). Наблюдали значительное 
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снижение экспрессии белков эпителиальных соединений 
у всех пациентов с целиакией, что указывает на наруше-
ние целостности барьера СО полости рта. У данных паци-
ентов была значительно увеличена популяция FoxP3+ [1]. 
Это позволяет предположить, что Tregs транспортируют-
ся в поврежденную СО даже после отказа от глютена.

Уровни мРНК амфирегулина из мононуклеарных кле-
ток периферической крови и повреждение эпителия СО 
полости рта коррелировали с инфильтрацией Treg во всех 
экспериментальных группах. Это позволяет предположить, 
что привлеченные Treg могут демонстрировать фенотип 
«восстановления». На основании полученных результатов 
предполагается, что СО полости рта при целиакии пора-
жается, что может быть использовано в диагностике этого 
заболевания. Кроме того, из-за своей толерогенной при-
роды СО может быть важной мишенью для пероральной 
иммунотерапии [1].

В ходе исследования оценивали, имеет ли набор Treg 
СО полости рта характерные особенности при целиакии. 
Авторами была обнаружена значительная положитель-
ная корреляция между экспрессией E-кадгерина и экс-
прессией лангерина в оральном эпителии (r=0,57, p<0,01) 
для всех групп [1]. E-кадгерин — кальций-зависимая мо-
лекула межклеточной адгезии, играющая ключевую роль 
в поведении эпителиальных клеток, формировании тка-
ней и подавлении рака [11]. Напротив, уровни E-кадгерина 
отрицательно коррелировали с количеством FoxP3+ Treg  
(r=-0,65, p<0,01), т. е. чем выше уровень повреждения эпи-
телия (чем ниже экспрессия E-кадгерина), тем более выра-
жена инфильтрация Treg в СО ротовой полости [1].

Целиакия влечет за собой синдром мальабсорбции [2]. 
Так, при целиакии нарушается всасывание железа в орга-
низме, с чем связана неэффективность пероральной те-
рапии железом при железодефицитной анемии, которая, 
в свою очередь, проявляется в полости рта характерны-
ми симптомами [12]. Железодефицитная анемия — наи-
более частое проявление целиакии [13]. Пациент может 
ощущать жжение в СО полости рта (76,0%), сухость во рту 
(49,3%), могут наблюдаться варикозное расширение вен 
языка (56,0%), красный плоский лишай (33,3%) и атрофи-
ческий глоссит (26,7%) — это ведущие оральные проявле-
ния у больных ЖДА [14]. Нередко отмечаются также блед-
ность СО и угловой хейлит [15].

Целиакия может являться причиной дефицита В12 в ор-
ганизме. Признаки такого дефицита со стороны поло-
сти рта рассматриваются как часть мегалобластических 
изменений во всем желудочно-кишечном тракте, которые 
хорошо морфологически определяются в костном моз-
ге [16, 17]. Наиболее частые симптомы В12-дефицитной 
анемии в полости рта — это эритема СО, угловой хейлит, 
атрофия сосочков языка, жжение в полости рта и рециди-
вирующий афтозный стоматит [18]. Еще одним характер-
ным признаком дефицита витамина В12 в полости рта явля-
ется «пурпурный язык» [16].

За последние 50 лет произошло существенное уве-
личение распространенности целиакии, причем за-
частую диагноз устанавливается довольно поздно 
по причине гиподиагностики. Это может быть свя-
зано с тем, что часто врачи недооценивают внеки-
шечные симптомы и признаки данного заболевания 
[12], такие как герпетиформный дерматит, анемия, 
низкий рост, остеопороз, артрит, неврологические 
проблемы, необъяснимое повышение уровня транс- 

аминаз и даже женское бесплодие [3], а также проявле-
ния со стороны полости рта [19].

специфичесКие стоматологичесКие 
прояВления целиаКии

В настоящее время широко признано, что целиакия мо-
жет поражать полость рта и зубы, что проявляется в виде 
дефектов зубной эмали и рецидивирующих афтозных язв 
[20–23]. Оральные поражения при целиакии могут вызвать 
значительные функциональные и эстетические нарушения, 
а также ухудшить качество жизни пациента [4].

Дефекты эмали зубов. Дефекты зубной эмали могут 
проявляться в виде как функциональных нарушений (гипо-
плазия), так и качественных нарушений (гипоминерализа-
ция) [24].

Локализованная гипоплазия эмали может быть в виде 
ямок, бороздок или глубоких линий на вестибулярных 
поверхностях, которые в норме блестящие и твердые. 
Неповрежденная гладкая поверхность эмали с непро-
зрачными белыми или желтыми пятнами или линиями 
указывает на менее серьезное гипокальцифицированное 
нарушение [20]. Дефект в виде ямки в среднем имеет раз-
мер 80 микрон. Поражается только эмаль, повреждение 
дентина отсутствует [25]. Гипоплазия является некариоз-
ным поражением эмали, появляется в одноименной группе 
зубов во всех 4 квадрантах [21, 24]. Единичные и асимме-
тричные изменения считаются крайне неспецифичными 
для целиакии [24].

Для оценки всех изменений эмали широко используется 
4-уровневая классификация по L. Aine et al. [26]:

I. Одно или несколько кремовых, желтых или коричне-
вых пятен (отметин) с четкой или размытой границей, часть 
зубной эмали может быть непрозрачной.

II. Незначительные структурные дефекты эмали, шеро-
ховатая вестибулярная поверхность с горизонтальными бо-
роздками или ямками, искажение цвета и нарушение про-
зрачности эмали.

III. Явные структурные дефекты эмали зуба, часть по-
верхности эмали шероховатая, с глубокими бороздка-
ми различной глубины либо с глубокими вертикальными 
ямами, крупными очагами помутнения разных оттенков.

IV. Сильно изменена структура эмали. Изменена фор-
ма зуба: кончики бугров заострены, режущие кромки  
и/или режущий край неровно истончены. Истончение эма-
левого материала легко обнаруживается [26].

При изучении изменений эмали под электронным ми-
кроскопом видно, что эмалевые призмы укорочены и рас-
положены неровно, слабо распределено межпризматиче-
ское вещество [24].

Общая распространенность системных дефектов зуб-
ной эмали у пациентов с глютеновой болезнью со сменным 
или постоянным прикусом колеблется от 9,5% до 95,9% 
(в среднем 51,1%); у пациентов с молочными зубами рас-
пространенность составляет от 5,8% до 13,3% (в среднем 
9,6%) [27]. Это различие можно объяснить тем фактом, 
что коронки постоянных зубов образуются в период с пер-
вых месяцев жизни до 7-го года (т. е. после введения глюте-
на в рацион), тогда как развитие временных зубов происхо-
дит в основном в утробе матери [28]. Поражение молочных 
зубов в некоторых случаях подтверждает гипотезу о том, 
что иммунологические и генетические факторы играют бо-
лее важную роль в этиологии дефектов, чем дефицит пита-
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тельных веществ. Дефекты зубной эмали также обнаружи-
ваются у здоровых родственников первой степени родства 
пациентов с глютеновой болезнью, что дополнительно 
подтверждает иммуногенетическую основу болезни [29]. 
Причиной дефектов зубной эмали может быть и нарушение 
питания, включая недостаточное поступление кальция [30]. 
Также была выдвинута гипотеза о том, что глютен напря-
мую может стимулировать лимфоциты в СО полости рта, 
приводя к различным ее повреждениям [27].

Дефекты зубной эмали часто встречаются у детей, 
у которых до 7 лет развиваются симптомы целиакии [21]. 
Основными зубами, пораженными гипоплазией, являются 
второй коренной зуб и клыки временных зубов, а также 
первый коренной зуб, центральный резец и боковые резцы 
постоянных зубов [21].

Кариес при целиакии. В нескольких исследовани-
ях изучалась распространенность кариеса у пациентов 
с глютеновой болезнью [28]. Было выявлено, что разли-
чий в распространенности кариеса между людьми с це-
лиакией и здоровыми людьми из контрольной группы 
нет [31–33]. Также исследователи отмечали, что значение 
индексов распространенности кариеса значительно ниже 
у пациентов с глютеновой энтеропатией, чем в контроль-
ной группе [34–37]. Ни в одном исследовании не сообща-
лось о более высокой распространенности кариеса среди 
пациентов с глютеновой болезнью. Возможное объяснение 
этих результатов состоит в том, что необходимость в тща-
тельном контроле диеты у пациентов с целиакией обуслов-
ливает ограниченное употребление углеводов [28].

Зубная эмаль детей с целиакией отличается более 
низким соотношением кальция и фосфора (р=0,0136), 
но разницы в соотношении карбонатов и фосфатов обыч-
но не выявляют (р=0,5862). В ходе анализа можно сделать 
вывод, что глютеновая энтеропатия может являться фак-
тором защиты от кариеса (отношение шансов (ОШ) 0,74; 
95% доверительный интервал (ДИ) 0,61–0,91; p=0,0042) 
и фактором риска развития рецидивирующего афтозного 
стоматита (ОШ 3,23; 95% ДИ 1,30–8,01; p=0,0164) [34].

Изменения СО полости рта. Наиболее частыми изме-
нениями СО полости рта являются рецидивирующий афто-
зный стоматит (РАС) и атрофический глоссит [21, 24, 28].

Точная причина развития афтозных язв при глютено-
вой болезни неизвестна. Вероятными причинами стомати-
та являются гематиновая недостаточность, низкий уровень 
сывороточного железа, фолиевой кислоты и витамина B12 
из-за мальабсорбции у пациентов с нелеченой глютено-
вой болезнью [28].

Рецидивирующий афтозный стоматит — это одно 
из наиболее распространенных заболеваний ротовой по-
лости, поражающее от 5% до 60% населения [28]. Тер-
мин РАС применяют для описания клинической картины 
у пациентов без системных заболеваний. Язвы, которые 
напоминают РАС, но обнаруживаются при системных рас-
стройствах, следует обозначать как афтозные язвы [28]. 
РАС характеризуется болезненными рецидивирующи-
ми единичными или множественными язвами СО поло-
сти рта, которые имеют округлую или яйцевидную форму 
с эритематозными ореолами и желтым или серым дном. 
Язвы могут превышать 1 см в диаметре и сохраняться 
в течение нескольких недель. Наименее распространен-
ный тип РАС — герпетиформный, он характеризуется со-
вокупностью (до 100 и более) небольших язв диаметром 
от 1 до 3 мм, которые имеют тенденцию сливаться, обра-

зуя большие нерегулярные язвы. Собственное клиниче-
ское наблюдение РАС и кариеса при целиакии представ-
лено на рис. 1.

Связь между язвами во рту и целиакией изучается до-
вольно давно [38]. Все проведенные исследования не смог-
ли продемонстрировать статистически значимую разни-
цу между глютеновой энтеропатией и проявлениями РАС 
в полости рта у пациентов с данным заболеванием и кон-
трольными группами, хотя стоит отметить, что значе-
ния распространенности РАС у пациентов с глютеновой бо-
лезнью постоянно были выше, чем в контрольной группе 
[28, 36, 39–41]. Однако следует обратить внимание на то, 
что при целиакии РАС чаще всего сопровождается другими 
поражениями СО полости рта, такими как эритема, атро-
фический глоссит, и связанными с ними симптомами: бо-
лью и чувством жжения [24].

Атрофический глоссит и угловой хейлит могут возник-
нуть вторично по отношению к целиакии в результате де-
фицита питательных веществ или анемии [42].

При глоссите происходит атрофия нитевидных сосочков 
языка, вследствие которой он становится гладким и блестя-
щим [42]. Атрофический глоссит может имитировать ми-
грирующий глоссит. Мигрирующий глоссит, также извест-
ный как географический язык, является заболеванием 
неизвестной этиологии, им страдают 12% населения [15]. 
При мигрирующем глоссите наблюдаются эритематозные 
незатвердевшие атрофические поражения языка, со слегка 
приподнятым отчетливым краем, цвет которого варьиру-
ется от серого до белого. При атрофическом глоссите эти 
области не имеют белой кератотической границы, и они 
увеличиваются в размерах, а не меняют положение. В бо-
лее тяжелых случаях отмечается болезненность языка.

Рис. 1. Рецидивирующий афтозный стоматит (длинная 
стрелка) и кариес (треугольная стрелка) при целиа-
кии. Собственное наблюдение авторов (с разрешения 
пациента)
Fig. 1. Recurrent aphthous stomatitis (long arrow) and caries 
(triangular arrow) in celiac disease (authors' case, with the 
patient's permission)
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Угловой хейлит (болезненные трещины в углах рта) 
часто бывает связан с грибковыми инфекциями (Candida 
albicans), обезвоживанием и другими факторами [43]. Угло-
вой стоматит и хейлоз (сухое шелушение губ и углов рта) 
также являются частыми проявлениями железодефицит-
ной анемии [15].

Еще одним характерным проявлением целиакии в поло-
сти рта является задержка прорезывания зубов [21]. Было 
проведено исследование, в ходе которого изучался стома-
тологический возраст детей с целиакией и здоровых детей. 
Задержка прорезывания зубов была отмечена у 28,57% об-
следованных пациентов [28, 44]. Задержку прорезывания 
зубов при глютеновой непереносимости связывают с за-
держкой развития организма в целом [24].

В другом исследовании была осмотрена полость рта 
детей, имеющих временный или смешанный прикус. У де-
тей с целиакией было значительно больше дефектов эмали 
и наличие РАС, но не наблюдалось задержки прорезывания 
зубов [21, 45].

Совокупное неблагоприятное влияние целиакии на по-
лость рта может проявляться пародонтитом, для которого 
характерно резистентное к лечению прогрессирующее те-
чение [46, 47] (рис. 2).

Лечение заболеваний полости рта при целиакии. 
Специфических рекомендаций по лечению заболеваний 
полости рта при целиакии не разработано. Тем не менее 
представляется перспективным комплексное лечение, 
включающее применение малоглютеновой диеты, коррек-
цию типичных для целиакии нарушений обмена основных 
питательных веществ (белки, жиры, углеводы), витаминов 
и микроэлементов, системную цитопротективную тера-
пию, а также стоматологическое лечение. Особенностью 
лечения поражений полости рта при целиакии являет-
ся то, что местное лечение оказывается мало- или неэффек-
тивным без коррекции нарушений обмена веществ и ци-
топротективной терапии. Восстановление нормальных 
функций СО ротовой полости без коррекции защитных 
свойств СО всего желудочно-кишечного тракта также мо-
жет оказаться малоэффективным в большинстве случаев. 
В этой связи при рецидивирующих формах поражения СО 
полости рта и зубов требуется дополнительное обследова-
ние для исключения целиакии.

ЗаКлючение
Таким образом, в настоящее время широко признано, 

что при целиакии могут поражаться СО полости рта и зубы, 
что приводит к значительным функциональным и эсте-
тическим нарушениям, а также ухудшает качество жизни 
пациента. Наиболее часто встречающимися заболевани-
ями полости рта при целиакии являются РАС, задержка 
прорезывания зубов, дефекты эмали зубов, в частности ги-
поплазия. Наиболее редкими считаются угловой хей-
лит и атрофический глоссит. Распространенность кариеса 
у пациентов с целиакией либо не отличается от таковой 
у здоровых людей, либо значение индексов распространен-
ности кариеса значительно ниже у пациентов с глютеновой 
энтеропатией, чем в контрольной группе.
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