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УДК 616.98:579.873.21(470.56) 
 
Анализ случаев заболевания нетуберкулезным микобактериозом в Оренбургской области  
 
А.М. Михайловский1, Н.Р. Михайлова2, Б.С. Нсанбаев2, А.В. Нсанбаева2, Т.Н. Калинина2,  
О.В. Нуриахметова2, Н.А. Пашкова1  

 

1ГБУЗ «Оренбургский областной клинический противотуберкулезный диспансер», Оренбург; 
2ФГБОУ ВО «Оренбургский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Оренбург 

 
 Резюме 
С целью анализа структуры нетуберкулезных микобактериозов в Оренбургской области за 2019-2022 гг. и выявления 
особенностей течения микобактериоза у пациентов ВИЧ-инфицированных и с ВИЧ-отрицательным статусом изучены 
истории болезни 34 больных. M. avium являлась основным этиологическим агентом как у ВИЧ-инфицированных, так и 
у ВИЧ-отрицательных. У 12,5% ВИЧ-положительных пациентов выявлена M. gordonae, у 22,2% ВИЧ-отрицательных – 
M. intracellulare. Лица 30-50 лет страдают микобактериозами из-за иммунодефицита на фоне ВИЧ-инфекции, лица 50-
70 лет без ВИЧ-инфекции чаще заболевают из-за наличия хронических неспецифических заболеваний легких. У ВИЧ-
инфицированных заболевание может приобретать генерализованный характер. Структура нетуберкулезных микобак-
териозов зависит от возраста, социального статуса, наличия и выраженности иммунодефицита, хронических заболе-
ваний органов дыхания. 
Ключевые слова: микобактериоз, туберкулез, нетуберкулезные микобактерии, ВИЧ-инфекция, иммуносупрессия. 

 
Analysis of cases of non-tuberculous mycobacteriosis in the Orenburg region 
 
A.M. Mikhailovsky1, N.R. Mikhailova2, B.S. Nsanbaev2, A.V. Nsanbaeva2, T.N. Kalinina2,  
O.V. Nuriakhmetova2, N.A. Pashkova1 

 
1SBIH «Orenburg Regional Clinical Tuberculosis Dispensary», Orenburg; 
2FSBEI HE «Orenburg State Medical University» MH RF, Orenburg 
 

 Summary 
For the purpose to analyze the structure of non-tuberculous mycobacteriosis in the Orenburg region for 2019-2022. and iden-
tifying the characteristics of the course of mycobacteriosis in patients with HIV-infected and HIV-negative status, the medical 
histories of 34 patients studied. M. avium was the main etiological agent in both HIV-infected and HIV-negative patients. M. 
gordonae detected in 12.5% of HIV-positive patients, and M. intracellulare was detected in 22.2% of HIV-negative patients. 
Persons 30-50 years old suffer from mycobacteriosis due to immunodeficiency against the background of HIV infection, per-
sons 50-70 years old without HIV infection more often become ill due to the presence of chronic nonspecific lung diseases. In 
HIV-infected people, the disease can become generalized. The structure of non-tuberculous mycobacteriosis depends on age, 
social status, the presence and severity of immunodeficiency, and chronic respiratory diseases. 
Keywords: mycobacteriosis, tuberculosis, non-tuberculous mycobacteria, HIV infection, immunosuppression. 

 
Введение 

 
Микобактериоз – инфекционное заболевание, 

вызываемое нетуберкулезными микобактериями с 
формированием в пораженных органах и тканях гра-
нулематозного воспаления. Термин "микобактери-
озы" был предложен Е.Н. Ranyon и J.M. Grange в 
1971 году [8]. На сегодняшний день проблема мико-
бактериозов достаточно актуальна. Повышенный 
интерес к данной инфекции обуславливается не-
полной изученностью микобактерий, их свойств, 
эпидемиологических особенностей, распространен-
ности в популяции. При выявлении нетуберкулез-
ного микобактериоза приходится сталкиваться с ря-

дом сложностей: схожесть по особенностям клини-
ческого течения и рентгенологической картине с ту-
беркулезом органов дыхания; возможность сочета-
ния с туберкулезом легких; длительный рост на пи-
тательных средах некоторых нетуберкулезных ми-
кобактерий (медленно растущие НТМБ), в том числе 
активно циркулирующих на современном этапе, что 
затрудняет своевременную диагностику; низкая 
настороженность врачей; возможность колонизации 
микобактериями слизистых оболочек без клиниче-
ских проявлений. 

Случаи микобактериозов регистрируются во мно-
гих странах, но не во всех ведется официальная 
статистика. В России частота обнаружения клиниче-
ски значимых нетуберкулезных микобактерий также 
неизвестна ввиду отсутствия отчетности и реги-
стров. Однако, по данным отдельных исследований, 
фиксируется увеличение распространенности мико-
бактериозов среди населения [8]. Наблюдается это 
и в Оренбургской области. Если с 2010 по 2015 год 
в регионе было зарегистрировано всего несколько 
случаев заболевания [3], то за период с 2019 по 
2022 год зафиксировано уже более трех десятков 
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случаев микобактериоза легких. До сих пор нет об-
щепринятых алгоритмов ведения пациентов в связи 
с отсутствием утвержденных Минздравом РФ клини-
ческих рекомендаций (сегодня они только на этапе 
проекта), что свидетельствует о важности этой про-
блемы для медицинского сообщества [2, 7]. 

Изучение микобактериозов приобретает особую 
актуальность и в связи с определенными факто-
рами риска развития данной нозологии. К ним отно-
сятся аутоиммунные заболевания, наследственная 
генетическая предрасположенность, климатические 
условия проживания, скелетные аномалии и имму-
носупрессивное состояние [2, 13]. Кроме того, отме-
чается предрасположенность у лиц с хроническими 
неспецифическими заболеваниями легких (ХНЗЛ), 
такими как бронхоэктатическая болезнь, кистозный 
фиброз, пневмокониозы, муковисцидоз, хрониче-
ская обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) и хрони-
ческий бронхит. Последние две нозологии встреча-
ются наиболее часто у больных микобактериозом 
[2, 8, 10, 13, 14]. Риск развития микобактериоза ор-
ганов дыхательной системы возрастает с увеличе-
нием возраста. Некоторые ученые отмечают, что по-
жилой возраст, помимо того, что является фактором 
риска, серьезно влияет и на прогноз заболевания. 
Существует сильная взаимосвязь между возрастом 
и смертностью: при исследованиях в Дании ученые 
отметили, что наиболее сильным предиктором пяти-
летней смертности среди мужчин явился преклон-
ный возраст [11, 15].  

Наиболее важным фактором риска развития не-
туберкулезного микобактериоза является иммуно-
дефицит. Причиной подавления иммунитета может 

быть ВИЧ-инфекция, системная глюкокортикостеро-
идная терапия, цитостатическая терапия, терапия 
генно-инженерными биологическими препаратами. 
Кроме того, при развитии микобактериоза органов 
дыхания на фоне иммуносупрессивного состояния 
выше риск генерализации процесса с полиорганным 
поражением и последующим летальным исходом 
[13, 16, 18]. 

Цель исследования: провести анализ случаев 
заболевания нетуберкулезным микобактериозом в 
Оренбургской области за 2019-2022 гг. и сравнить 
течение микобактериоза у ВИЧ-инфицированных 
пациентов и пациентов с ВИЧ-отрицательным ста-
тусом.  

 
Материал и методы 

 
Работа была проведена на кафедре эпидемио-

логии и инфекционных болезней ФГБОУ ВО ОрГМУ 
Минздрава России и в Оренбургском областном 
клиническом противотуберкулезном диспансере 
(ООКПТД). Были изучены истории болезни 34 паци-
ентов, которые находились на лечении в Оренбург-
ском областном клиническом противотуберкулез-
ном диспансере в период с 2019 по 2022 год вклю-
чительно, у которых было зарегистрировано более 
чем двукратное выделение нетуберкулезных мико-
бактерий при наличии характерных клинических 
симптомов, что позволило, согласно диагностиче-
ским критериям Американского и Британского тора-
кального обществ, установить диагноз микобактери-
оза легких (табл.1).  

 
Таблица 1  

Критерии диагностики микобактериозов легких (по ATS/IDSA Statement от 2007 года) [2] 

Клинические критерии 

Наличие симптомов заболевания легких. 
Наличие очаговых или полостных изменений на рентгенограмме или выявлен-
ных при компьютерной томографии высокого разрешения мультифокальных 
бронхоэктазов в сочетании с множественными мелкими очагами. 
Обоснованное должным образом исключение иных диагнозов. 

Микробиологические критерии 

Два и более положительных посева мокроты на НТМБ из разных проб. 
По меньшей мере один положительный посев на НТМБ бронхоальвеолярной 
лаважной жидкости или промывных вод бронхов. 
Гистопатологические изменения в трансбронхиальном или ином биоптате лег-
кого (гранулематозное воспаление или кислотоустойчивые микобактерии) при 
положительном посеве на НТМБ, или по меньшей мере один положительный 
посев мокроты, или посев БАЛЖ или промывных вод бронхов на НТМБ. 

Примечание: НТМБ - нетуберкулезных микобактерий; БАЛЖ – бронхоальвеолярный лаваж 

 
Среди пациентов было 26 (76,5%) мужчин и 8 

(23,5%) женщин. Из 34 пациентов с микобактерио-

зом 16 человек имели ВИЧ-положительный статус 

(47%). Возраст пациентов составлял от 27 до 85 лет. 

В возрастной структуре преобладали пациенты 30-

39 лет (35,3%).  

Для диагностики заболевания использовались 

клинические, инструментальные, лабораторные, а 

также микробиологические и молекулярно-генети-

ческие методы обследования. Материал, поступив-

ший от пациентов, засевался классическим бакте-

риологическим методом на две плотные яичные пи-

тательные среды (Левенштейна-Йенсена и "Новая") 

согласно приказу МЗ РФ № 109 от 21.03.2003г. "О 

совершенствовании противотуберкулезных меро-

приятий в РФ" и с использованием автоматизиро-

ванной системы BACTEC MGIT 960 – на жидкую пи-

тательную среду Middelbrook 7H9 и среду Левен-

штейна-Йенсена согласно «Руководству по работе с 

системой Bactec MGIT 960», подготовленному 

Foundation for Innovative new Diagnostics. Первичная 

дифференцировка микобактерий комплекса M. 

tuberculosis от нетуберкулезных микобактерий осу-

ществлялась по скорости роста на плотных пита-

тельных средах, пигментообразованию, морфоло-

гии колоний и "косообразованию" на жидких средах. 
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Для более точного определения видовой принад-

лежности использовался метод ПЦР с последую-

щей гибридизацией продуктов амплификации на 

ДНК-стрипах (наборы GenoType CM/AS HAIN, 

Lifescience, Германия) [5]. 

Статистическая обработка материала произво-

дились в программе Microsoft Office Excel 2003, для 

определения корреляции использовался коэффи-

цент Спирмена (ρ), результат считался статистиче-

ски значимым при p<0,05. Полученные числа округ-

лялись до сотых.  

 
Результаты исследования и их обсуждение 
 

В Оренбургской области за 4 года (2019-2022) 
было зарегистрировано 34 случая микобактериоза 

легких, при этом наибольшее количество больных 
было зафиксировано в 2019 году (14 случаев или 
41,17%). В этиологической структуре преобладала 
M. avium (47,05%). Второй по частоте микобакте-
рией являлась M. gordonae (14,7%), далее – M. 
xenopi и M. intracellulare (11,7% каждая), M. 
abscessus (5,8%). M. kansassi, M. malmoensae, M. 
pereginum представлены единичными случаями. M. 
avium при этом являлась основным этиологическим 
агентом как в группе ВИЧ-инфицированных (62,5%), 
так и в группе пациентов без ВИЧ-инфекции 
(33,33%). Вторая по частоте нетуберкулезная мико-
бактерия у двух групп пациентов разнится: у ВИЧ-
положительных пациентов это M. gordonae (12,5%), 
у ВИЧ-отрицательных пациентов – M. intracellulare 
(22,2%). Полная этиологическая структура среди 
двух групп пациентов представлена ниже (табл.2). 

 
Таблица 2 

Этиологическая структура микобактериозов у ВИЧ-положительных  
и ВИЧ-отрицательных пациентов (n=34) 

Этиологический агент ВИЧ (+) пациенты (n=16), абс.ч., % ВИЧ (-) пациенты (n=18), абс.ч., % 

M. avium 10 (62,5%) 6 (33,33%) 

M. gordonae 2 (12,5%) 3 (16,67%) 

M. intracellulare Нет 4 (22,22%) 

M. xenopi 1 (6,25%) 3 (16,67%) 

M. malmoensae 1 (6,25%) Нет 

M. pereginum 1 (6,25%) Нет 

M. abscessus Нет 2 (11,11%) 

M. kansassi 1 (6,25%) Нет 

 
В возрастной структуре среди пациентов двух 

групп наблюдаются явные различия. Возраст ВИЧ-
положительных пациентов варьируется от 27 до 47 
лет, в среднем 36,2 года. При этом 11 (68,75%) из 
них составляют лица 30-39 лет. У ВИЧ-отрицатель-
ных пациентов возраст варьируется от 36 до 85 лет, 
в среднем 58,3. При этом 8 (44,4%)  из  них  состав- 

ляют лица 50-59 лет. То есть, ВИЧ-инфицированные 

пациенты страдают микобактериозом в более моло-

дом возрасте, нежели пациенты с ВИЧ-отрицатель-

ным статусом, которые чаще болеют в среднем и 

пожилом возрасте. Полная возрастная структура 

представлена ниже (табл.3). 
 

Таблица 3 
Возрастная структура пациентов, больных нетуберкулезным микобактериозом легких 

Возрастная группа Общие показатели (n=34) ВИЧ (+) пациенты (n=16) 
ВИЧ (-) пациенты 

(n=18) 

20-29 лет 2 2 Нет 

30-39 лет 12 11 1 

40-49 лет 4 3 1 

50-59 лет 8 Нет 8 

60-69 лет 6 Нет 6 

70 и более лет 2 Нет 2 

 
Социальный статус пациентов, больных мико-

бактериозом легких, также представляет интерес. 
Как известно, ВИЧ-инфекция является социально 
значимым заболеванием, уровень распространен-
ности которого напрямую зависит от уровня жизни 
населения [1, 9]. Неблагоприятная социальная ситу-
ация наблюдается в группе ВИЧ-инфицированных 
пациентов. В общей совокупности среди 34 пациен-
тов 5 являются инъекционными наркоманами, и все 
они принадлежат к группе пациентов с ВИЧ-положи-
тельным статусом, то есть почти треть всех ВИЧ-по-

ложительных пациентов (31,25%) являются инъек-
ционными наркоманами. 7 человек отбывали нака-
зание в исправительно-трудовых учреждениях 
(ИТУ), 4 из них относятся к группе ВИЧ-инфициро-
ванных. То есть у каждого четвертого пациента в 
этой группе были проблемы с законом. В то же 
время лишь 3 пациента с микобактериозом из 
группы ВИЧ-отрицательных больных несли наказа-
ние в ИТУ. В данном случае можно говорить о нали-
чии связи между ВИЧ-положительным статусом и 
социально отягощенным анамнезом (р<0,05). По-
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мимо этого, о неблагоприятной социальной ситуа-
ции в данной группе пациентов говорит и их уровень 
приверженности к антиретровирусной терапии 
(АРВТ), а также стадия ВИЧ-инфекции. В группе 
ВИЧ-положительных больных микобактериозом у 
всех без исключения установлена 4 стадия ВИЧ-ин-
фекции, при этом 4Б в 6 (37,5%) случаях, а 4В – в 10 
(62,5%) случаях. Причём, более половины пациен-
тов (10 чел.) до госпитализации антиретровирусную 
терапию никогда не получали. Из 6 пациентов, полу-
чавших АРВТ ранее, только 3 пациента получали ее 
регулярно. Иными словами, 13 человек из 16 не по-
лучали адекватную терапию ВИЧ-инфекции, это 
81,25%, что свидетельствует о низкой приверженно-
сти пациентов к лечению (р<0,05). 

При этом определять причиной таких показате-

лей низкую доступность медицинской помощи ВИЧ-

инфицированным пациентам в Оренбургской обла-

сти будет ошибочным. Согласно данным Управле-

ния Федеральной службы по надзору в сфере за-

щиты прав потребителей и благополучия человека 

по Оренбургской области, 80,5% всех лиц с ВИЧ-по-

ложительным статусом в регионе получают АРВТ на 

постоянной основе [6]. 

У пациентов уровень иммунодефицита опреде-

лялся путем определения количества CD4+-клеток 

в мкл. крови (75%). У 10 пациентов наблюдалась тя-

желая иммуносупрессия. Минимальное значение 

CD4+ составляло 2 кл/мкл (83,3%), в двух случаях 

(16,7%) наблюдался выраженный иммунодефицит – 

200-349 кл/мкл. Максимальное количество CD4+ 

было зафиксировано на уровне 349 кл/мкл, среднее 

значение – 89 кл/мкл. Вирусная нагрузка лишь в 

двух случаях была неопределяемой (14,28%). Мак-

симальное значение было на уровне 1 727 230 

коп/мл, среднее – 344 823 коп/мл.  

Определенный интерес представляет сочетание 

ВИЧ-инфекции с иными парентеральными инфекци-

ями, в первую очередь с хроническими вирусными 

гепатитами (ХВГ). Среди коинфекций, которые со-

путствуют ВИЧ-инфекции, наиболее часто встреча-

ется вирусный гепатит С (ВГС). В России более по-

ловины людей с ВИЧ-положительным статусом 

имеют ВГС [9]. При исследовании выяснилось, что 

11 из 16, или 68,75%, ВИЧ-инфицированных паци-

ентов страдают ХВГ. При этом 7 из 11 случаев коин-

фекции составляют именно сочетание ВИЧ-инфек-

ции и ВГС (63,64%), в двух случаях наблюдается со-

четание с вирусными гепатитами С и В (ВГВ) 

(18,18%), в оставшихся случаях ВИЧ-инфекция со-

четается с ВГВ (18,18%). Вместе с этим, в группе 

ВИЧ-отрицательных пациентов, больных микобак-

териозом легких, ХВГ имеют только 3 пациента (2 

случая ВГС и 1 случай ВГВ), или 16,6%. Можно сде-

лать вывод о наличии тесной связи между ХВГ и 

ВИЧ-инфекцией. 

Однако клиническое течение вирусных гепатитов 

на фоне ВИЧ-инфекции и микобактериоза было пре-

имущественно благоприятным.  

По данным многочисленных исследований, пора-

жение легких нетуберкулезными микобактериями 

чаще встречается на фоне предшествующей пато-

логии дыхательной системы [2, 8, 10, 14, 17]. Подоб-

ные данные были получены и нами. В группе паци-

ентов с ВИЧ-отрицательным статусом, больных ми-

кобактериозом легких, зафиксирована высокая ча-

стота встречаемости хронических неспецифических 

заболеваний органов дыхательной системы – у 13 

из 18, или 72,2%, пациентов. Во всех случаях 

наблюдается патология бронхиального дерева: у 6 

пациентов выставлен хронический бронхит, у 5 па-

циентов ХОБЛ, бронхоэктатическая болезнь и брон-

хиальная астма представляют единичные случаи. 

Параллельно с этим, в группе ВИЧ-инфицирован-

ных пациентов только 1 пациент имел зафиксиро-

ванный случай хронического заболевания дыха-

тельной системы, также характеризующегося пора-

жением бронхов (хронический бронхит).  

Причины госпитализации пациентов с микобакте-

риозом легких в ООКПТД были различны. В 10 слу-

чаях причиной явилось обнаружение изменений в 

легких рентгенологически при проведении флюоро-

графии во время профилактических осмотров 

(29,4%). В остальных случаях пациенты самостоя-

тельно обращались за медицинской помощью в ле-

чебные учреждения амбулаторного звена с жало-

бами на ухудшение общего состояния либо кашля с 

мокротой, откуда направлялись на консультацию 

фтизиатра и далее в ООКПТД. Доля таких пациен-

тов составила 70,6%.  

При этом 7 пациентов из 10, госпитализирован-

ных после случайного выявления изменений в лег-

ких при профилактическом осмотре, имели ВИЧ-от-

рицательный статус. То есть у 38,9% пациентов, 

имеющих ВИЧ-отрицательный статус, микобакте-

риоз легких протекал бессимптомно или субклини-

чески. В то же время в группе ВИЧ-инфицированных 

пациентов микобактериоз легких имел такое же те-

чение только в 18,75% случаев.  

Во всех случаях первоначальным диагнозом был 

туберкулез легких различных форм, чаще всего ин-

фильтративный (67,64%). Уточнение диагноза и по-

становка микобактериоза легких происходили уже в 

процессе обследования. 

В большинстве случаев такая ситуация обуслав-

ливается схожестью клинических проявлений, ре-

зультатов лучевых методов диагностики и сложно-

стью микробиологической диагностики микобакте-

риальных инфекций. У 11 из 34 пациентов в 

анамнезе есть указания на госпитализацию по по-

воду туберкулеза легких различных форм до теку-

щего пребывания в стационаре, из них 8 пациентов 

были пролечены и сняты с диспансерного учета 

(ДУ).  

Тенденция первоначально ошибочного диагноза 

с постановкой туберкулеза легких вместо микобак-

териоза наблюдается не только в Оренбургской об-

ласти. К примеру, в исследовании Е.И. Шмелева и 
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др., проведенном на базе ФГБНУ ЦНИИТ, также от-

мечается, что большинство пациентов с микобакте-

риозом легких находятся на диспансерном наблю-

дении по поводу туберкулеза легких [10].  

В клиническом течении микобактериоза легких у 

ВИЧ-инфицированных пациентов и пациентов с 

ВИЧ-отрицательным статусом серьезных различий 

обнаружено не было. У всех пациентов микобакте-

риоз легких характеризовался неспецифическими 

симптомами лихорадочно-интоксикационного и 

бронхолегочного синдромов. Лихорадочно-интокси-

кационный синдром чаще всего проявлялся повы-

шением температуры тела до субфебрильных и 

фебрильных значений, редко достигая пиретиче-

ских значений, а также слабостью, утомляемостью, 

недомоганием. Бронхолегочный синдром характе-

ризовался чаще всего продуктивным кашлем с не-

большим количеством мокроты, иногда с прожил-

ками крови. 

Длительность госпитализации определялась ко-

личеством койко-дней. Минимальное количество 

равнялось 8 койко-дням, максимальное – 260 койко-

дней (в среднем 71,2 дня). 

В 20 случаях пациенты были выписаны с улучше-

нием состояния на дальнейшее наблюдение у фти-

зиатра и пульмонолога, либо инфекциониста по ме-

сту жительства (58,82%), в 4 случаях – без измене-

ний (11,76%). 4 пациента были переведены в инфек-

ционную больницу для дальнейшего лечения мико-

бактериоза легких (11,76%). Еще 4 пациента отказа-

лись от стационарного лечения, в связи с чем были 

выписаны на диспансерное наблюдение по месту 

жительства (11,76%).  

Тяжелое течение с летальным исходом было за-

фиксировано в двух случаях у мужчин молодого воз-

раста 27 и 39 лет. Таким образом, летальность со-

ставила 5,9%. Оба случая произошли в 2019 году у 

пациентов с ВИЧ-инфекцией и ВГС. Первый леталь-

ный случай от микобактериоза на фоне ВИЧ-инфек-

ции в Оренбургской области был зарегистрирован в 

2016 г. [4]. 

В научной литературе имеются немногочислен-

ные описания случаев сочетанной инфекции тубер-

кулез и НТМБ. Приводим клинический случай соче-

танной инфекции. 

У больного К., 27 лет, ВИЧ-инфекция выявлена в 

2011 г. 7 лет в центре СПИД не наблюдался и лече-

ние не получал. В анамнезе: являлся инъекционным 

наркоманом до 2015 года, с 2003 по 2009 год нахо-

дился в ИТУ. Перенес в прошлом инфекционный эн-

докардит с недостаточностью митрального и три-

куспидального клапанов, в 2016 и 2019 годах пере-

нес двустороннюю полисегментарную пневмонию, в 

апреле 2019 года выявлен спондилит L4 туберку-

лезной этиологии. 23.12.2019 года госпитализиро-

ван в ООКПТД с предварительным диагнозом ин-

фильтративный туберкулез легких. Предъявлял жа-

лобы на повышение температуры, кашель, сла-

бость, недомогание, боль в спине, онемение в ко-

нечностях. Объективно состояние тяжелое, пони-

женного питания. Кожные покровы бледные. Язык 

обложен белым налетом. Акт глотания не нарушен. 

Дыхание везикулярное, сухие и влажные хрипы по 

всем легочным полям. ЧДД 24 в минуту. Тоны 

сердца приглушены. ЧСС 94 уд. в минуту. Печень на 

4 см ниже края реберной дуги. Назначена противо-

туберкулезная терапия (изониазид, пиразинамид, 

циклосерин, протионамид, ПАСК), дезинтоксикаци-

онная, симптоматическая терапия и АРВТ (тенофо-

вир, ламивудин, исентресс). В течение недели со-

стояние больного ухудшалось, выявлены менинге-

альные симптомы: ригидность затылочных мышц, 

симптом Кернига. Зафиксированы диффузные из-

менения печени и поджелудочной железы, гепато-

мегалия, внутрибрюшная лимфоаденопатия по ре-

зультатам УЗИ. Во время люминесцентной микро-

скопии от 26.12.2019 г. обнаружены кислотоустойчи-

вые микобактерии (КУМ). В это же время по резуль-

татам микробиологической диагностики (посевы 

мокроты) было обнаружено двукратное выделение 

клинически значимой нетуберкулезной микобакте-

рии M. avium и M. tuberculosis. При исследовании 

CD4+ в крови – 4 кл/мкл, РНК ВИЧ >1 млн копий/мл. 

Несмотря на проводимое лечение, состояние боль-

ного прогрессивно ухудшалось. Кожные покровы 

желтушны. ЧДД 10 в мин, тоны сердца глухие, пульс 

нитевидный, АД 50/40 мм рт.ст., ЧСС 120 в мин. 

31.12.2019 г. зафиксирована смерть больного.  

Посмертный диагноз: ВИЧ-инфекция, стадия вто-

ричных заболеваний IV-В, фаза прогрессирования 

на фоне начала АРВТ. Глубокая иммуносупрессия с 

уровнем CD4 - 4 кл/мкл. Лихорадка >1 месяца. Сни-

жение веса >10%. Генерализованный туберкулез 

(инфильтративный туберкулез легких, туберкулез-

ный спондилит L4, туберкулез головного мозга). 

Атипичный микобактериоз (M. аvium).  
По результатам вскрытия, непосредственной 

причиной смерти стал отек мозга, развившийся из-

за микобактериальной инфекции на фоне ВИЧ-ин-

фекции. При микроскопии вещества головного мозга 

обнаружены кислотоустойчивые микроорганизмы. В 

данном случае можно говорить о генерализованном 

поражении организма МБТ и НТМБ, развившемся на 

фоне глубокой иммуносупрессии у пациента с 4В 

стадией ВИЧ-инфекции. Позднее выявление лабо-

раторно подтвержденного нетуберкулезного мико-

бактериоза способствовало несвоевременному 

назначению адекватной этиотропной терапии мико-

бактериоза.  

Терапия микобактериоза легких является доста-

точно сложной задачей. Она характеризуется дли-

тельными сроками, применением многокомпонент-

ных схем, нередко плохо переносимых пациентами, 

а также большой стоимостью лечения. Кроме того, 

в связи с природной устойчивостью НТМБ ко многим 

антибактериальным препаратам, консервативная 

терапия даже при многомесячных курсах не всегда 
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бывает эффективна. На сегодняшний день для ле-

чения микобактериозов легких и иных органов ис-

пользуют те же группы препаратов, что применя-

ются в составе полихимиотерапии (ПХТ) туберку-

леза, несмотря на природную устойчивость НТМБ к 

ним [2, 7]. 
Именно противотуберкулезные препараты при-

менялись для лечения пациентов обеих групп, боль-

ных микобактериозом легких в ООКПТД. 25 (73,53%) 

пациентов получали лечение в объеме I режима 

ПХТ, использующегося при лечении туберкулеза. 

11,76% пациентов получали ПХТ в объеме III ре-

жима. 2 (5,88%) пациента получали этиотропную те-

рапию в объеме IV режима ПХТ. В объеме V режима 

ПХТ лечение получали 3 (8,82%) пациента. Двум 

(5,88%) пациентам оказали хирургическое пособие 

(экстраплевральная торакопластика и пневмолиз с 

атипичной резекцией легкого). 

В ходе исследований касаемо терапии микобак-

териозов были обозначены принципы назначения 

этиотропной терапии. При этом необходимо учиты-

вать возраст, сопутствующие заболевания, тяжесть 

течения микобактериоза, объем поражения легких и 

фазу заболевания. Основой подбора этиотропных 

препаратов должен быть индивидуализированный 

подход с определением лекарственной чувстви-

тельности НТМБ, выделяемых пациентом [2, 10, 12]. 

Различными учеными предприняты попытки 

составления схем лечения нетуберкулезных мико-

бактериозов, вызванных различными клинически 

значимыми видами, основанных на их лекарствен-

ной чувствительности. При этом предлагалось ис-

пользовать такие препараты, как изониазид, этам-

бутол, рифампицин, рифабутин, кларитромицин, 

стрептомицин, моксифлоксацин, левофлоксацин [2, 

7, 12]. 

Некоторые исследователи указывают, что пер-

вая эмпирическая линия терапии нетуберкулезных 

микобактериозов обязательно должна включать в 

себя кларитромицин, этамбутол  и рифабутин [7]. 

 

Заключение 

 

Микобактериозы органов дыхания являются ак-

туальной проблемой как для инфекционистов, так и 

для фтизиатров. В этиологической структуре гла-

венствующую роль играет M. avium, которая встре-

чается в 47,05% случаев в Оренбургской области. 

Рост заболеваемости данной инфекцией в регионе 

объясняется различными факторами. В первую оче-

редь, огромную роль играют снижение функцио-

нальных возможностей бронхолегочной системы 

вследствие ХНЗЛ, а также развитие иммунодефи-

цита, обусловленного ВИЧ-инфекцией. Таким обра-

зом, двумя главными факторами риска можно счи-

тать наличие ХНЗЛ и/или ВИЧ-инфекции.  

Нетуберкулезными микобактериозами чаще по-

ражаются лица мужского пола, при этом лица более 

молодого возраста (30-50 лет) страдают микобакте-

риозами легких из-за иммунодефицита на фоне 

ВИЧ-инфекции. Лица более старшего возраста (50-
70 лет) с ВИЧ-отрицательным статусом чаще забо-

левают из-за наличия ХНЗЛ. 

Социальный статус двух групп больных также се-

рьезно отличается. Почти каждый третий в группе 

ВИЧ-инфицированных пациентов являлся или явля-

ется инъекционным наркоманом.  
Предиктором развития нетуберкулезного мико-

бактериоза органов дыхания с возможной последу-

ющей генерализацией у ВИЧ-инфицированных 

больных является выраженная иммуносупрессия, 

отсутствие приверженности к антиретровирусной 
терапии. 

Терапия нетуберкулезных микобактериозов 

остается открытым вопросом. Используются те же 

группы препаратов, что и при лечении туберкулеза. 

При этом до сих пор нет четких схем лечения. Объ-

ясняется это природной устойчивостью НТМБ ко 
многим антибактериальным препаратам, а также их 

способностью приобретать устойчивость в про-

цессе терапии.  
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ПЕДИАТРИЯ 
 

УДК 616.98:578.834.1-053.2-08 
 
Клинико-эпидемиологические особенности новой коронавирусной инфекции у детей  
 
Н.А. Белых, О.А. Соловьева, Н.А. Аникеева  

 
ФГБОУ ВО «Рязанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Рязань 
 

 Резюме 
По данным литературы, заболеваемость COVID-19 у детей и подростков регистрируется реже, чем у взрослых, и со-
ставляет не более 10% диагностированных случаев заболевания. В статье представлены сведения о структуре забо-
леваемости и основных клинико-эпидемиологических проявлениях COVID-19 у детей города Бронницы Московской 
области по материалам официальной медицинской документации за период 2020-2022 гг. Среди обследованных па-
циентов отмечалось преобладание детей школьного возраста (73,6%). В большинстве случаев наблюдались симп-
томы интоксикации (90,5%) и поражения дыхательных путей (74,6%). У детей с отягощенным преморбидным фоном 
существенно чаще наблюдалось более тяжелое течение заболевания по сравнению с пациентами, не имеющими со-
путствующей патологии.  
Ключевые слова: COVID-19, заболеваемость, дети, клинико-эпидемиологические особенности. 

 
Clinical and epidemiological features of the new coronavirus infection in children 
 
N.A. Belykh, O.A. Solovyova, N.A. Anikeeva 

 
FSBEI HE «Ryazan State Medical University» MH RF, Ryazan 

 
 Summary 

According to the literature, the incidence of COVID-19 in children and adolescents is recorded less frequently than in adults, 
and makes up no more than 10% of diagnosed cases of the disease. The article presents information on the structure of 
morbidity and the main clinical and epidemiological manifestations of COVID-19 in children in the city of Bronnitsy, Moscow 
Region, based on official medical documentation for the period 2020-2022. Among the examined patients, there was a 
predominance of school-age children (73.6%). In most cases, symptoms of intoxication (90.5%) and respiratory tract dam-
age (74.6%) were observed. Children with an aggravated premorbid background were significantly more likely to have a 
more severe course of the disease compared to patients without concomitant pathology.. 
Keywords: COVID-19, incidence, children, clinical and epidemiological features. 
 

 
Введение 

 
Пандемия COVID-19, быстро распространившись 

по планете, создала нагрузку на систему здравоохра-
нения всех стран [4, 10]. В первые месяцы пандемии 
COVID-19 доля подтвержденных случаев в педиатри-
ческой популяции была относительно невелика, и су-
ществовало мнение, что у детей превалирует бес-
симптомное течение инфекции [8, 13]. 

По данным на 27 февраля 2024 года, во всем 
мире зарегистрировано более 703 миллионов под-
твержденных случаев заражения SARS-CoV-2 [1]. 
По мнению авторов, более половины всех детей яв-
ляются серопозитивными, но несмотря на высокие 
показатели инфицирования SARS-CoV-2, частота 
тяжелого течения COVID-19 у детей невысока [12]. 

Наличие широкого спектра воспалительных про-
явлений COVID-19 у детей, включая мультисистем-

ный воспалительный синдром (MIS-C), свидетель-
ствует об особой восприимчивости данной возраст-
ной группы SARS-CoV-2 [3, 9]. У детей защитные 
факторы, предотвращающие развитие тяжелых 
форм заболевания, как и факторы риска развития 
постинфекционных состояний, вероятно, связаны с 
возрастными особенностями иммунной системы 
[11]. 

Несмотря на то, что COVID-19 у детей обычно 
протекает в легкой форме, существует неполное по-
нимание особенностей течения непосредственно 
острой инфекции и ее последствий, а также корре-
ляции с сопутствующими заболеваниями и иммуно-
логическими изменениями [7]. 

Младенцы в возрасте до 1 года обычно особо бо-
лее восприимчивы к инфекциям. Однако в отноше-
нии к SARS-CoV-2, таких доказательств не выяв-
лено, за исключением раннего неонатального пери-
ода. Было зарегистрировано значительное число 
бессимптомного течения инфекции, а симптомы и 
заболеваемость, связанные с COVID-19, мини-
мально отличаются от симптомов других респира-
торных вирусных инфекций [12]. 

Активированные врожденные, гуморальные и Т-
клеточно-опосредованные иммунологические пути, 
которые приводят к тому, что у определенных педи- 
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атрических групп населения возникает MIS-C или 
остается бессимптомным после заражения SARS-
CoV-2, еще предстоит установить [5, 6]. Многие кли-
нико-эпидемиологические аспекты новой коронави-
русной инфекции у детей остаются нераскрытыми и 
требуют дальнейшего изучения. 

Цель исследования: проанализировать струк-
туру заболеваемости новой коронавирусной инфек-
цией COVID-19 у детей, определить ее клинико-эпи-
демиологические и лабораторные особенности. 

 
Материал и методы 

 
Проведён ретроспективный анализ первичной 

медицинской документации (ф. №112-у) по заболе-
ваемости новой коронавирусной инфекцией COVID-
19 среди детей, находившихся под наблюдением 
участковой педиатрической службы городской дет-
ской поликлиники г. Бронницы Московской области 
за период с марта 2020 года по март 2022 года. От-
бор первичной медицинской документации для ана-
лиза производился методом сплошной выборки по 
следующим критериям: 

1. Возраст пациентов от 1 месяца, но не более 17 
лет, 11 месяцев и 29 дней. 

2. Обнаружение РНК SARS-CoV-2 в материале 
мазка из рото- и носоглотки методом ПЦР или поло-
жительный результат экспресс-теста на наличие ан-
тигена SARS-CoV-2. 

3. Наличие специфических антител класса IgM и 
IgG к SARS-CoV-2 методом ИФА. 

В исследуемой группе из 201 пациента в воз-
расте от 1 месяца до 17 лет (мальчики – 93, девочки 
– 108) 199 получали амбулаторное лечение, а 2 ре-
бенка находились на лечении в детском стационаре 
г. Москвы. 

Диагноз был верифицирован в соответствии с 
временными методическими рекомендациями 
«Профилактика, диагностика и лечение новой коро-
навирусной инфекции (COVID-19). Версия -11 
(07.05.2021)». Степень тяжести заболевания уста-
навливалась в соответствии с действующими вре-
менными методическими рекомендациями [2]. 

Инструментальное обследование, включающее 
компьютерную томографию (КТ) органов грудной 
клетки при наличии подозрений на поражение ле-
гочной ткани, было проведено 169 детям. 

Сбор данных, их последующая коррекция, систе-
матизация исходной информации и визуализация 
полученных результатов осуществлялись в элек-
тронных таблицах Microsoft Excel. Статистический 
анализ проводился с использованием свободной 
программной среды вычислений Python (v.3.11.). Ко-
личественные показатели предварительно оцени-
вались на предмет соответствия нормальному рас-
пределению по критерию Шапиро-Уилк. Проверка 
на нормальность распределения показала, что дан-
ные в исследовании не имеют нормального распре-
деления. Поэтому в дальнейшем расчеты произво-
дились методами непараметрической статистики. В 
качестве центра распределения была посчитана 
медиана, а в качестве показателей вариации – квар-
тили (Me [Q1; Q3]). Для сравнения несвязанных вы-
борок использовался U-критерий Манна-Уитни. Ре-
зультаты качественных признаков выражены в аб-
солютных числах с указанием долей (%). Сравнение 
номинальных данных в группах проводилось при по-
мощи критерия χ2 Пирсона. В тех случаях, когда 
число ожидаемых наблюдений в любой из ячеек че-
тырехпольной таблицы было менее 10, для оценки 
уровня значимости различий использовался точный 
критерий Фишера. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 
 
Средний возраст обследованных пациентов со-

ставил 11±2,6 лет. Среди обследованных пациентов 
преобладали дети школьного возраста – 148 детей 
(73,6%), от 1 до 7 лет – 50 детей (24,9%), дети груд-
ного возраста (до 1 года) – 3 ребенка (1,5%). Стати-
стически значимых гендерных различий в возраст-
ных группах не установлено. Возрастно-половая 
структура обследованных пациентов представлена 
в таблице 1. 

Таблица 1 
Структура исследуемой группы детей-пациентов с COVID-19 (n=201) 

Переменные Реконвалесценты COVID-19 (абс.ч., %) 

Пол  

мужской 93 (46,3%) 

женский 108 (53,7%) 

Возраст (лет) 11 [6; 15] 

До 1 года 3 (1,49%) 

1–3 лет 23 (11,4%) 

4–6 лет 27 (13,4%) 

7-14лет 138 (68,7%) 

15–17 лет 10 (4,9%) 

Посещали дошкольные учреждения 50 (24,9%) 

Учащиеся средней школы 148 (73,6%) 

Студенты колледжа 10 (4,9%) 

   
По данным первичной медицинской документа-

ции, инфицирование SARS-CoV-2 чаще всего про-
исходило в семейных очагах инфекции (89,1%, 179 

 чел.) при контакте с больными членами семьи. У 22 
(10,9%)  детей  источник  заражения  установить  не 

https://docviewer.yandex.ru/view/314544508/?*=
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удалось. На долю бессимптомных носителей при-
шлось 9,5% пациентов (19 детей). При бессимптом-
ном течении заболевания диагноз устанавливался 
по результатам обследования на наличие специфи-
ческих антител класса IgM и IgG к SARS-CoV-2 ме-
тодом ИФА. Среди бессимптомных носителей пре-
обладали дети в возрасте 8–13 лет – 14 чел. 
(73,7%), 14-17 лет – 5 чел. (26,3%). Гендерных отли-
чий выявлено не было.  

У большинства обследованных лиц отмечалось 

легкое течение заболевания (164 чел., 81,6%). 

Среднетяжелое течение COVID-19 наблюдалось у 

18 (8,9%) пациентов. Случаев тяжелого течения за-

болевания и летальных исходов в данной выборке 

зафиксировано не было. Диагноз «внебольничная 

пневмония» был верифицирован у двух пациентов 

(0,9%). 

Основная часть обращений за медицинской по-

мощью для детей грудного, раннего и дошкольного 

возраста (146 чел., 79,7%) приходилась на 2 сутки с 

момента появления первых клинических симптомов 

заболевания (2 [1; 3] дня). Школьники же обраща-

лись к врачу, как правило, на 3 день болезни ([2; 4] 

дня).  

В ходе анализа медицинской документации уста-

новлено, что 148 (73,6%) обследованных детей 

находились на диспансерном учете у участковых 

врачей педиатров по поводу различных хрониче-

ских заболеваний. У них наблюдались такие состо-

яния, как атопический дерматит (12 чел., 8,1%), за-

болевания ЖКТ (12 чел., 8,1%), нарушение осанки 

(6 чел., 4,0%), тубинфицирование (5 чел., 2,5%), 

бронхиальная астма (2 чел., 0,9%), ожирение (2 

чел., 0,9%), малые аномалии развития сердца (2 

чел., 0,9%).  

У пациентов с бронхиальной астмой, ожирением 

заболевание COVID-19 протекало в среднетяжелой 

форме. Значимых различий в частоте встречаемо-

сти сопутствующей патологии у больных детей раз-

ных возрастных групп не выявлено. 

У детей с отягощенным преморбидным фоном 

существенно чаще наблюдалось более тяжелое те-

чение заболевания по сравнению с пациентами, не 

имеющими сопутствующей патологии (χ2=73,9; p 

<0,001).  

Первые клинические проявления новой корона-

вирусной инфекции COVID-19 у детей развивались 

в течение недели с момента контакта с инфициро-

ванными лицами (6 [3; 10] дней). При этом симпто-

матика заболевания не отличалась специфично-

стью (табл. 2). Симптомы интоксикации отмечались 

у 90,5% пациентов, поражения респираторного 

тракта – у 74,6% детей. 

При легкой степени тяжести COVID-19 (n=164 

чел.) заболевание протекало преимущественно в 

виде острого назофарингита, ринита и ларинготра-

хеита. На первый план выходили симптомы пораже-

ния верхних дыхательных путей: сухой кашель, за-

ложенность носа, ринорея, боль и першение в 

горле. Явления интоксикации были выражены не-

значительно. Около половины детей, перенесших 

COVID-19, отмечали общую слабость. Наиболее ча-

сто регистрировалась лихорадка, которая в боль-

шинстве случаев носила субфебрильный характер 

(37,3 [37,2;37,4] °C). У трети обследованных отмеча-

лось снижение аппетита, головная боль. У 121 ре-

бенка (60,2%) была субфебрильная температура, 

фебрильная температура зафиксирована у 43 детей 

(21,4%). Пиретическая температура (выше 39℃) от-

мечена у 8 детей (4,0%). Кашель отмечался у 51 ре-

бенка (25,4%), насморк у 99 детей (49,3%), заложен-

ность носа у 59,2%. Аносмия встречалась у 36 детей 

(17,9%). 

У 13 (7,9%) больных с легкой степенью тяжести 
COVID-19 уже с первых дней заболевания отмеча-
лись симптомы поражения желудочно-кишечного 
тракта: тошнота, рвота, боли в животе, жидкий стул 
энтеритного характера до 4–5 раз в сутки. У 7 паци-
ентов (1,9%) гастроинтестинальные симптомы были 
единственным проявлением инфекции. 

Изменения в гемограмме у пациентов с легкой 
степенью тяжести заболевания не имели отличи-
тельных признаков и носили разнонаправленный 
характер, с одинаковой частотой наблюдался уме-
ренный лейкоцитоз и лейкопения. Анемия легкой 
степени определялась у 33 человек (20,1%), ускоре-
ние СОЭ – у 41 пациента (25%).  

При легком течении COVID-19 основные симп-
томы купировались в течение 8–12 дней (медиана = 
10 суток).  

Большинство пациентов (199 чел., 99 %) полу-
чали амбулаторное лечение. В инфекционный ста-
ционар было госпитализировано 2 человека (0,9%) 
по поводу внебольничной пневмонии средней сте-
пени тяжести. 

У пациентов со среднетяжелым течением 
COVID-19 (n=16) наблюдались симптомы пораже-
ния как верхних, так и нижних отделов респиратор-
ного тракта. У пациентов отмечался кашель, 
аускультативные изменения в легких, заложенность 
носа, боль и першение в горле, одышка смешанного 
характера. При этом кашель у пациентов со сред-
нетяжелым течением встречался почти в 2 раза 
чаще, чем у детей с легким течением заболевания 
(p<0,001), а его продолжительность была статисти-
чески значимо дольше (10,2±2,5 дней против 7,4±2,5 
p=0,02). Также при среднетяжелом течении заболе-
вания чаще отмечались жалобы на боль в горле 
(p=0,033) и заложенность носа (p=0,015). 

Симптомы интоксикации при среднетяжелом те-
чении COVID-19 имели более выраженный харак-
тер, чем у пациентов с легкой степенью тяжести за-
болевания: в 3 раза чаще встречались жалобы на 
слабость (p<0,001) и снижение аппетита (p<0,001), 
более чем в 2 раза чаще пациентов беспокоила го-
ловная боль (p<0,001); преобладали случаи феб-
рильной лихорадки (68,7%), медиана температуры 
тела составляла 37,8°C [37,4; 39,1]. 

Кроме того, частота симптомов поражения ЖКТ 

была значительно выше при среднетяжелом тече-
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нии COVID-19 по сравнению с легким течением за-

болевания, и во всех случаях они сочетались с ре-

спираторными нарушениями. Симптомы тошноты и 

рвоты зарегистрированы в 3 раза чаще, чем при лег-

ком течении заболевания (p <0,001). 

Изменения в гемограмме у больных со среднетя-

желым течением представлены лейкопенией в 6 

(2,9%) случаях, что было в 2,2 раза чаще, чем при 

легком течении заболевания. Также чаще отмеча-

лась эозинофилия – у 5 детей (27,7%), реже наблю-

далась абсолютная лимфопения – у 3 человек 

(16,6%), лейкоцитоз – у 3 детей (16,6%), нейтропе-

ния – у 2 пациентов (11,1%). Подобные изменения 

наблюдались преимущественно в группе детей 

школьного возраста. У 7 пациентов (38,8%) со сред-

нетяжелым течением COVID-19 имела место ане-

мия легкой степени тяжести, а в 3 случаях (16,7%) 

была выявлена анемия умеренной степени тяжести. 

У трети пациентов выявлена тромбоцитопения, у 2 

детей – тромбоцитоз (11,1%). Изменение СОЭ у 

данной группы пациентов было выявлено в 4 слу-

чаях (22,2%), что было статистически значимо, чем 

при легком течении COVID-19 (p <0,005). 

Два ребенка со среднетяжелым течением 
COVID-19 (0,9%) получали стационарное лечение, 
16 пациентов (7,9%) лечились амбулаторно. Сред-
няя длительность стационарного лечения соста-
вила 13,2±3,5 дней, амбулаторного – 12,3±2,5 дней. 
Выздоровление и исчезновение основных симпто-
мов происходило на 3–4 неделе с момента начала 
заболевания (21 [19; 23] сут). 

Были выявлены возрастные особенности неко-
торых симптомов (табл. 2). Нарушения обоняния и 
вкуса отмечались преимущественно у детей старше 
8 лет и не регистрировались в младшей возрастной 
группе (p <0,001). Также у детей школьного возраста 
значительно чаще встречались жалобы на сниже-
ние аппетита (p=0,004) и головную боль (p=0,027). 
Частота клинических проявлений поражения желу-
дочно-кишечного тракта, напротив, была суще-
ственно выше у детей в возрасте от 0 до 7 лет. 

 
Таблица 2 

Частота клинических проявлений COVID-19 у детей разного возраста 

Симптом 
0–7 лет  
(n=53) 

абс. ч. (%) 

8–17 лет  
(n=148) 

абс. ч. (%) 

Всего  
(n=201) 

абс. ч. (%) 

Симптомы интоксикации 

Лихорадка 42 (79,2%) 96 (64,0%) 138 (68,6) 

Общая слабость 26 (49,0%) 77 (52,0%) 103 (51,2%) 

Снижение аппетита** 25 (47,1%) 52 (35,1%) 77 (38,3%) 

Головная боль* 21 (39,6%) 49 (33,0%) 70 (34,8%) 

Миалгия 6 (11,3%) 20 (1,4%) 26 (12,9%) 

Симптомы поражения респираторного тракта 

Кашель 36 (67,9%) 88 (59,4%) 124 (61,7%) 

Боль и першение в горле 22 (41,5%) 84 (56,7) 106 (52,7%) 

Заложенность носа 32 (69,3%) 86 (58,1) 118 (58,7%) 

Ринорея 18 (33,9%) 67 (45,2%) 85 (42,2%) 

Одышка 4 (7,5%) 13 (8,8%) 17 (8,5%) 

Аускультативные изменения в легких 12 (22,6%) 17 (11,5) 29 (14,4%) 

Гастроинтестинальные симптомы 

Тошнота 5 (9,4%) 8 (5,4%) 13 (6,4%) 

Рвота 4 (7,5%) 2 (1,4%) 6 (2,9%) 

Боль в животе 6 (11,3%) 3 (2%) 9 (4,8) 

Нарушения стула 5 (9,4%) 4 (2,7%) 9 (4,8%) 

Другое 

Аносмия*** - 27 (18,2%) 27 (13,4%) 

Агевзия/дисгевзия *** 2 19 (12,8%) 21 (10,4%) 

Кожные высыпания 1 2 (1,4%) 3 (1,5%) 

Примечание: * - р<0,05; ** - р<0,01; *** - р<0,001 по критерию согласия Пирсона - χ2  
 

По данным корреляционного анализа выявлены 
статистически значимые прямые корреляционные 
взаимосвязи умеренной интенсивности между сте-
пенью тяжести COVID-19 и наличием сопутствую-
щей патологии (r=0,33, p<0,001). Подобные взаимо-
связи установлены между возрастом пациента и 
наличием жалоб на нарушение вкуса (r=0,44, 

p<0,001) и обоняния (r=0,46, p<0,001). Отмечена от-
рицательная корреляционная взаимосвязь между 
возрастом больных и наличием у них гастроинтести-
нальных симптомов (r=-0,48, p <0,001).  

Бессимптомное носительство SARS-CoV-2 было 
выявлено у 19 детей (9,5%) обследованных, однако 
с учетом мнений авторов других публикаций нельзя 
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исключить тот факт, что именно данная категория 
пациентов является значимой в эпидемическом 
процессe [10].  

В клинической картине COVID-19 у детей различ-
ных возрастных групп преобладали симптомы ин-
токсикации (74,9%) и поражения респираторного 
тракта (69,6%). При этом отмечена зависимость вы-
раженности клинической симптоматики от возраста 
пациентов. 

 Так, гастроинтестинальные симптомы в 4,8 раза 
чаще (p<0,001) встречались у детей в возрасте от 0 
до 7 лет, что также согласуется с результатами ряда 
исследований и позволяет расценивать данные 
симптомы как диагностически значимые [5]. Нару-
шения вкуса и обоняния чаще регистрировались у 
пациентов старшей возрастной группы (p <0,001), 
что может быть обусловлено невозможностью де-
тей раннего возраста объективно оценивать свое 
состояние и предъявлять жалобы.  

 
Заключение 

 
Таким образом, в исследуемой выборке детей, 

заболевших COVID-19, преобладали дети школь-
ного возраста (73,6%), у большинства из них забо-
левание протекало в легкой форме, что согласуется 
с результатами исследований в разных регионах 
мира [13]. Инфицирование обследованных детей 
SARS-CoV-2 в 87,2% случаев происходило в резуль-
тате внутрисемейного контакта с больными COVID-
19, что также согласуется с данными других иссле-
дований [2]. У большинства детей имелась премор-
бидная патология (анемия, атопический дерматит и 
др.), которая чаще регистрировалась при среднетя-
желом течении заболевания (p <0,001). 

Клиническая характеристика COVID-19 у детей 
выражена в симптомах интоксикации, поражения 
респираторного и пищеварительного трактов. Выяв-
лена взаимосвязь клинических симптомов от воз-
раста пациентов: симптомы поражения пищевари-
тельного тракта чаще отмечены у детей дошколь-
ного возраста, а нарушение вкуса и обоняния у де-
тей старшей возрастной группы.  
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Безопасный  уровень  кислотно-протеолитической  активности  сока  культи желудка для арефлюкс-
ных гастроеюнальных анастомозов 
 
В.И. Подолужный1, Ю.А. Кокоулина1, А.Б. Старцев2, И.А. Радионов1 

 

1ФГБОУ ВО «Кемеровский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Кемерово;  
2ГАУЗ «Кузбасская клиническая больница скорой медицинской помощи им. М.А. Подгорбунского», Кемерово 

 
 Резюме 

С целью определения безопасного остаточного уровня кислотно-протеолитической активности сока оперирован-
ного желудка путем изучения переваривающей активности желудочного сока, уровня остаточной кислотности и кис-
лотного протеолиза культи желудка как основной причины появления язв у больных с арефлюксными гастроеюналь-
ными анастомозами обследовано 13 пациентов с пептическими язвами после дистальной резекции по Бильрот-II-
Ру (Б-II-Ру) и 15 пациентов без пептических язв после дистальной резекции желудка с арефлюксным желудочно-
кишечным соустьем. Использован диффузионный способ определения кислотности, сопряженный с исследованием 
протеолиза в верхних отделах пищеварительного тракта. Проведенные исследования показали, что кислотный про-
теолиз в культе желудка при пептической язве на фоне арефлюксного гастроеюнального соустья составил 37,6±11,3 
мг/см2, у пациентов без язвы – 12,7±3,1 мг/см2. Диффузия ионов водорода при язве была 6,6 ± 2,2 мм/24ч., без язвы 
– 1,7 ± 0,3 мм/24ч. Разница показателей в группах статистически значимо различается. Безопасный уровень оста-
точной среднесуточной кислотности культи желудка после резекции по Б-II-Ру около 0,6-1 ммоль/л и рН не ниже 3. 
Согласно проведенным исследованиям, безопасный остаточный уровень среднесуточной кислотности культи же-
лудка у большинства пациентов после резекции по Б–II-Ру не превышал 0,6-1,0ммоль/л, при величине рН не менее 
3 и кислотном протеолизе ниже 16 мг/см2. Угроза появления пептических язв на фоне арефлюксного соустья возни-
кает при более высокой кислотно-протеолитической активности в зоне желудочно-кишечного анастомоза. 
Ключевые слова: язвенная болезнь, резекция желудка, кислотный протеолиз, пептическая язва анастомоза, аре-
флюксный анастомоз. 

 
Safe level of acid-proteolytic activity of stomach stum juice for areflux gastrojunal anastomoses 
 
V.I. Podoluzhny1, Yu.A. Kokoulina1, A.B. Startsev2, I.A. Radionov1 

 

1FSBEI HE «Kemerovo State Medical University» MH RF, Kemerovo; 
2SAHI «Kuzbass Clinical Hospital of Emergency Medical Care by M.A. Podgorbunsky», Kemerovo 

 
 Summary 

In order to determine the safe residual level of acid-proteolytic activity of the juice of the operated stomach by studying the 
digestive activity of gastric juice, the level of residual acidity and acid proteolysis of the gastric stump as the main cause of 
ulcers in patients with areflux gastrojejunal anastomoses, 13 patients with peptic ulcers after distal Billroth resection were 
examined -II-Ru (B-II-Ru) and 15 patients without peptic ulcers after distal gastrectomy with areflux gastrointestinal anasto-
mosis. A diffusion method was used to determine acidity, coupled with the study of proteolysis in the upper parts of the 
digestive tract. The studies showed that acid proteolysis in the gastric stump with peptic ulcer against the background of 
areflux gastrojejunal anastomosis was 37.6±11.3 mg/cm2, in patients without ulcers - 12.7±3.1 mg/cm2. The diffusion of 
hydrogen ions with an ulcer was 6.6 ± 2.2 mm/24 hours, without an ulcer 1.7 ± 0.3 mm/24 hours. The difference in indicators 
in the groups is statistically significantly different. The safe level of residual average daily acidity of the gastric stump after 
resection according to B-II-Ru is about 0.6-1 mmol/l and pH is not lower than 3. According to studies, the safe residual level 
of average daily acidity of the gastric stump in most patients after resection according to B-II- Ru did not exceed 0.6-1.0 
mmol/l, with a pH value of at least 3 and acid proteolysis below 16 mg/cm2. The threat of the appearance of peptic ulcers 
against the background of areflux anastomosis occurs with higher acid-proteolytic activity in the area of the gastrointestinal 
anastomosis. 
Keywords: peptic ulcer, gastric resection, acid proteolysis, peptic ulcer of the anastomosis, areflux anastomosis. 
 

 
Введение 

 
В Кемерово за последние 40 лет на 86,4% умень-

шилось число проведенных дистальных резекций 

желудка при язвенной болезни, а количество проле-
ченных больных с пептическими язвами гастрое-
юнального анастомоза уменьшилось только на 20% 
[8]. Заболеваемость пептическими язвами гастроэн-
тероанастомоза в г. Кемерово в 2021г. составила 0,9 
на 100 тысяч населения при хирургической активно-
сти 3,7 оперированных по Бильрот–II на 100 тысяч 
жителей города. Если в восьмидесятые годы про-
шлого столетия на одного пролеченного с пептиче-
ской язвой выполнялось 15,3 дистальных резекции, 
то за последние 15 лет соотношение составило уже 
1 к 2,6 [8]. Первичные операции выполняются, в ос-
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новном, у ургентных больных с осложнениями яз-
венной болезни 12-перстной кишки и желудка. И по-
сле вмешательства нет никакого контроля за оста-
точной агрессивностью сока культи оперированного 
желудка. Последние годы появились пациенты с 
осложнениями пептических язв и у больных с ожи-
рением после гастрошунтирования. Чрезмерная пе-
реваривающая активность сока культи желудка яв-
ляется доминирующей причиной появления пепти-
ческих язв анастомоза. 

Цель исследования: установить безопасный 
остаточный уровень кислотно-протеолитической ак-
тивности сока оперированного желудка путем изуче-
ния переваривающей активности желудочного хи-
муса, уровня остаточной кислотности и кислотного 
протеолиза культи желудка как основной причины 
появления язв у больных с арефлюксными гастрое-
юнальными анастомозами. 

 
Материал и методы 

 
Нами обследованы 13 больных (12 мужчин и 1 

женщина) с пептическими язвами после дистальной 
резекции желудка с арефлюксным желудочно-ки-
шечным соустьем по Бильрот-II-Ру (основная 
группа), находившиеся на лечении в ГАУЗ «Кузбас-
ская клиническая больница скорой медицинской по-
мощи им. М.А. Подгорбунского» (Кемерово). Все па-
циенты с пептическими язвами первично были опе-
рированы по поводу пилородуоденальных язв в раз-
ных стационарах города Кемерово и Кемеровской 
области. У них, по данным выписок из истории бо-
лезни, резецировалось 60-70% желудка, что под-
тверждалось и данными исследования при поступ-
лении к нам. Возраст пациентов при включении в 
выборку исследования колебался от 28 до 53 лет 
(медиана – 42 года). Язвы и эрозии с кровотечением 
появились у них после операции через 1 месяц (1 
пациент), через 2-3 месяца (3 пациента), через 4-6 
месяцев (5 пациентов) и через 1-4 года (4 пациента). 
Из 13 человек у одного было предъязвенное состо-
яние – при эндоскопии обнаружены эрозии в зоне 
анастомоза с кровотечением, а у остальных 12 па-
циентов были язвенные дефекты в зоне желудочно-
кишечного соустья. 

Контрольную (сравнительную) группу составили 
15 пациентов (12 мужчин, 3 женщины) без пептиче-
ских язв. Возраст пациентов был в пределах 38 - 59 
лет (медиана – 48 лет). Все эти больные были опе-
рированы в нашей клинике: резекции 2/3 желудка 
выполнены при язвенной болезни двенадцати-
перстной кишки (ЯБДК) у 9 пациентов, при язвенной 
болезни желудка (ЯБЖ) – у 6. Анастомоз по Б-II-Ру 
наложен девяти пациентам, у трёх при дуоденаль-
ной язве дополнен стволовой ваготомией. Длина 
выключенной петли тонкой кишки для анастомоза 
по РУ составляла 20-35 см. Ещё у шести пациентов 
выполнена гастроеюнопластика по Захарову-Ген-
лею. Кишечная вставка между культёй желудка и 
двенадцатиперстной кишкой была около 10 см. Че-
рез 12-24 месяца после операции были обследо-
ваны 6 человек, через 8-11 лет –3 и в сроки более 
11 лет – 6 оперированных.  

Для определения кислотности желудочного сока 
при обследовании пациентов обеих групп использо-
вали диффузионный способ, сопряженный с иссле-
дованием протеолиза в верхних отделах пищевари-
тельного тракта [2, 3]. Технология: в культю желудка 
вводится прозрачная полихлорвиниловая трубка 
(наружный диаметр 2 мм) с субстратом, заполняю-
щим трубку в виде сегментов, которые разделены 
перфорационными оконцами. В качестве субстрата 
используется раствор коагулированного яичного 
белка в четырёхмолярной мочевине. На дисталь-
ный конец трубки прикрепляется небольшая метал-
лическая олива, к противоположному концу – леска 
диаметром 0,2 мм для извлечения белковой це-
почки, которая пребывает в культе желудка в тече-
ние 24 часов. Больные в течение суток питаются 
привычной для них пищей. После извлечения бел-
ковой цепочки по длине столбика растворённого 
белка в миллиметрах определяется протеолитиче-
ская активность содержимого желудка, а по смеще-
нию диффузионного кольца (зоны обратимой коагу-
ляции) измеряется величина диффузии ионов водо-
рода в субстрате. При необходимости можно по спе-
циальной таблице рассчитать среднесуточные по-
казатели рН и кислотности в культе желудка. Чем 
больше величина диффузии ионов водорода, тем 
выше кислотность. 

Статистическая обработка проводилась с ис-
пользованием пакетов прикладных программ SPSS 
и STATISTICA. V. 24. Для представления численных 
данных использованы средняя величина (М) и стан-
дартная ошибка среднего (m). Для проверки гипотез 
о статистической значимости различий численных 
данных в группах сравнения использован непара-
метрический критерий Манна-Уитни. Критическим 
считали уровень значимости (р), равный 0,05.  

 
Результаты исследования и их обсуждение 
 
По данным исследования, кислотный протеолиз 

в культе желудка при пептической язве на фоне аре-
флюксного гастроеюнального соустья (основная 
группа) составил 37,6±11,3 мг/см2. У пациентов кон-
трольной группы показатель достиг уровня 
12,7±3,1мг/см2. Диффузия ионов водорода у паци-
ентов основной группы была 6,6 ± 2,2 мм/24ч., в кон-
трольной – 1,7 ± 0,3 мм/24ч ((р=0,001).  

Следует отметить, что диффузия ионов водо-
рода и кислотный протеолиз были выявлены в кон-
трольной группе только у 8 обследованных из 15. У 
четырёх человек с рН>4 протеолиз в культе отсут-
ствовал. У остальных трёх оперированных с петлёй 
тощей кишки, сформированной по Ру и имеющей 
длину менее 30см, выявлялся триптический протео-
лиз на фоне рН>4. Наивысшие показатели кислот-
ного протеолиза у пациентов без пептической язвы 
были 15,4мг/см2с диффузией ионов водорода 
2,5мм/24ч., что соответствует согласно таблиц 
В.А.Горшкова [2] среднесуточной рН в культе 2,9-3. 
И при пептической язве самый низкий показатель 
кислотного протеолиза составил у одного больного 
15 мг/см2 с диффузией ионов водорода 2,5мм/24ч., 
что тоже соответствует среднесуточной рН 2,9-3. 
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При короткой кишке, выкроенной по Ру, в меха-
низмы ульцерогенеза может вмешиваться рефлюкс 
дуоденального содержимого и повышать защиту 
слизистой кишки против пептической агрессии. Ана-
лиз полученных данных свидетельствует о том, что 
безопасный остаточный уровень желудочного типа 
пищеварения, т.е. кислотного протеолиза при аре-
флюксном анастомозе в зоне культи, не должен пре-
вышать 12,7±3,1мг/см2, а диффузия ионов водорода 
быть ниже 1,7 ± 0,3 мм/24ч. 

Таким образом, безопасный уровень среднесуто-
чной кислотности культи желудка после резекции по 
Б-II-Ру составляет около 0,6-1 ммоль/л, безопасный 
уровень рН – не ниже 3,0. При короткой кишке, 
сформированной по Ру, в механизмы ульцероге-
неза может вмешиваться рефлюкс дуоденального 
содержимого и повышать защиту слизистой кишки 
против пептической агрессии. Изучение нами протя-
женности рефлюкса в «выключенную петлю» тощей 
кишки по Ру выявило отчётливый триптический про-
теолиз и заброс дуоденального содержимого на 30 
см, у этих пациентов наблюдалось в оконцах белко-
вой цепочки прокрашивание субстрата желчью. Ис-
ключение рефлюкса диктует необходимость нали-
чия расстояния между межкишечным и гастрое-
юнальным анастомозом не менее 35см. Формирова-
ние выключенной петли по Ру менее 30 см может 
сопровождаться рефлюксом дуоденального содер-
жимого и ощелачиванием зоны гастроеюнального 
анастомоза. В этой ситуации пептические язвы в 
зоне соустья будут появляться при более высоких 
показателях переваривающей активности желудоч-
ного сока культи. Наши исследования показывают, 
что при анастомозе по Б–II-Ру и протяженности «вы-
ключенной петли» 35-40 см, практически исключаю-
щей щелочную защиту дуоденальным содержимым 
тощей кишки в зоне соустья от соляной кислоты, 
необходимы безопасные среднесуточные величины 
рН культи в районе 3-4 единиц. 

Усиление кислотопродукции при язвенной бо-
лезни двенадцатиперстной кишки имеет место в 
52,8-70% [9], причём оно более выражено при 
осложнённых формах заболевания [10, 13]. Хирур-
гам целесообразно расценивать всех оперируемых 
с пилородуоденальными язвами как гиперсекрето-
ров, поскольку последние двадцать лет резекции 
желудка осуществляются в основном при осложне-
ниях язвенной болезни у ургентных больных Иссле-
дования показали, что для достижения безопасного 
уровня остаточной кислотно-протеолитической ак-
тивности культи желудка у большинства опериро-
ванных с пилородуоденальными язвами и гиперсек-
рецией при наложении арефлюксного анастомоза 
необходимо удаление 60% желудка в сочетании со 
стволовой ваготомией, а при нормосекреции выпол-
нять дистальную резекцию 2/3 желудка [7]. Руковод-
ствуясь этими правилами, мы не имели последние 
20 лет возврата оперированных с постгастррезекци-
онными пептическими язвами, а безопасность пере-
варивающей активности химуса культи при аре-
флюксном соустье подтверждают результаты об-
следования контрольной группы больных. 

Возникновение пептических язв после дисталь-
ной резекции желудка сопряжено, в основном, с не-
достаточной кислоторедукцией в культе желудка. 
Это относится и к пациентам с ожирением после га-
строшунтирования, т.к. одно- и двуханастомозное 
гастрошунтирования являются вариантом гастроэн-
теростомии по Б-II и Б-II-Ру. По последним публика-
циям, пептические язвы желудочно - кишечного ана-
стомоза после операций на желудке не являются 
редкостью [1, 12]. Больные с послеоперационными 
пептическими язвами поступают с кровотечениями 
и перфорациями [4, 5, 14]. Пациенты повторно опе-
рируются десятками [6, 12]. Пептические язвы желу-
дочно-тощекишечного соустья после гастрошунти-
рования с анастомозом по Ру встречаются в сред-
нем у 4-16% оперированных [20, 15, 18]. Имеется 
множество публикаций о пептических язвах с крово-
течением после двуханастомозного гастрошунтиро-
вания при ожирении [17, 18, 19]. Все эти публикации 
свидетельствуют о желательности послеопераци-
онной оценки остаточной агрессивности сока культи 
оперированного желудка у пациентов с желудочно-
кишечными соустьями для выявления угрозы воз-
никновения пептической язвы анастомоза. 

 
Заключение 

 
Таким образом, безопасный остаточный уровень 

среднесуточной кислотности культи желудка у боль-
шинства пациентов после резекции по Б–II-Ру со-
ставляет не выше 0,6-1ммоль/л при величине рН не 
менее 3 и кислотном протеолизе ниже 16мг/см2. 
Угроза появления пептических язв на фоне аре-
флюксного соустья возникает при более высокой 
кислотно-протеолитической активности в зоне желу-
дочно-кишечного анастомоза. 
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О роли массы тела в реализации репродуктивной функции женщин  
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 Резюме 

Целью исследования явилось изучение взаимозависимости массы тела женщин Дагестана от этнической принадлеж-

ности, места проживания, профессии, социального положения, наличия экстрагенитальных заболеваний, акушерских 

и перинатальных исходов. В исследование включены данные 511 беременных женщин, госпитализированных в ро-

дильный дом № 2 г. Махачкалы в 2021 году. Установлено, что масса тела (МТ) женщин Дагестана не зависит от про-

живания в сельской или городской местности, этнической и профессиональной принадлежности, а также наличия экс-

трагенитальной патологии. Она зависит от количества беременностей, родов и абортов: с увеличением их количества 

масса тела увеличивается. При высокой медиане МТ наблюдаются физиологические роды, при более низкой медиане 

МТ — выкидыши и аборты. Росту МТ женщин также благоприятствует семейная жизнь. При высокой медиане МТ 

отмечается увеличение числа осложнений беременности в виде самопроизвольного прерывания, преэклампсии, мно-

говодия, крупного плода, неправильного положения плода, отягощенного акушерского анамнеза, изосенсибилизации 

по резус-фактору и системе АВ0. Полученные нами данные позволяют рассматривать избыточную массу тела и ожи-

рение как фактор высокого риска акушерских и перинатальных проблем. 

Ключевые слова: беременность, аборт, осложнения беременности, репродуктивная функция, село, город. 

 
On the role of body weight on the implementation of reproductive functions of women 
 
G.A. Gatina1, S. Sh. Kakvaeva1, A.R. Makhmudova1, D.G Yusupova2, G.M. Magomedova3 
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 Summary 

The aim of the study was to investigate the relationship between the body weight of women in Dagestan and their ethnicity, 
place of residence, profession, social status, presence of extragenital diseases, obstetric and perinatal outcomes. The study 
included data from 511 pregnant women hospitalized in Maternity Hospital No. 2 in Makhachkala in 2021. It was found that 
the body weight (BW) of women in Dagestan does not depend on rural or urban residence, ethnicity and profession, or the 
presence of extragenital pathology. It depends on the number of pregnancies, births and abortions: with an increase in their 
number, body weight increases. With a high median BW, physiological births are observed, with a lower median BW, 
miscarriages and abortions are observed. Family life also favors the growth of women's BW. With a high median MT, there 
is an increase in the number of pregnancy complications in the form of spontaneous termination, preeclampsia, 
polyhydramnios, large fetus, abnormal fetal position, burdened obstetric history, isosensitization to the Rh factor and the 
ABO system. The data we obtained allow us to consider excess body weight and obesity as a high-risk factor for obstetric 
and perinatal problems. 
Keywords: pregnancy, abortion, pregnancy complications, reproductive function, village, city. 

 
Введение 

 

Происходящие во время беременности физиоло-

гические изменения параметров углеводного и ли-

пидного обмена с повышением содержания жирных 

кислот, участвующих вместе с глюкозой в энергети-

ческом обмене, приводят к гиперинсулинемии, гипо-

гликемии натощак, а также склонности к кетоаци-

дозу и развитию инсулинорезистентности во второй 

половине беременности [1, 8, 10, 14].  

При несоблюдении норм питания и двигательной 

активности, рекомендованных во время беременно-

сти, возникают метаболические и обменно-эндо-

кринные нарушения, обуславливающие развитие 

гипоталамо-гипофизарной дисфункции, образова-

ние избыточной массы тела, развитие осложнений 

беременности, родов и послеродового периода, а 

также рождение детей с различными нарушениями. 
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Особенностью акушерских осложнений является их 

раннее начало, тяжелое течение и отсутствие эф-

фекта от проводимой терапии с развитием угрожа-

ющих для жизни женщины состояний, что увеличи-

вает материнскую и перинатальную смертность 

[2,4,7,8,10,12,15,16,17,18]. 

Избыточный вес в Российской Федерации имеют 

54% женщин, в Соединенных Штатах Америки – 

61%, в Китае – 15%. Среди женщин репродуктивного 

возраста частота ожирения составляет примерно 

30% [4, 5, 8, 10, 11].  

Наличие выраженного косметического недо-

статка, обусловленного ожирением, вызывает пси-

хологический дискомфорт, состояние хронического 

стресса, что предопределяет развитие невроза в 

последующем со снижением самооценки и качества 

жизни [3,5]. 

Не последнюю роль в развитии ожирения играют 

семейные и национальные традиции, которые фор-

мируют предпочтение определенных видов пищи и 

особенности питания [ 5].  Но все же одним из весо-

мых факторов накопления жировой ткани является 

гестационный процесс, однако в повседневной 

практике акушера-гинеколога проблеме формиро-

вания избыточной массы тела женщины не уделя-

ется должного внимания [9]. В этой связи нам пред-

ставляется интересным изучение взаимозависимо-

сти массы тела женщин Дагестана c этнической при-

надлежностью, местом проживания, профессией, 

социальным статусом, наличием экстрагениталь-

ных заболеваний, акушерскими и перинатальными 

исходами.  

Цель исследования: оценка массы тела бере-

менных женщин как фактор риска течения беремен-

ности, развития акушерских и перинатальных 

осложнений.  

 

Материал и методы 

 

В исследование вошли данные 511 беременных 

женщин, госпитализированных в роддом №2 г. Ма-

хачкалы в 2021 г. В сельской местности проживали 

86 женщин, в городской – 425. У сельских и город-

ских женщин разных этносов массу тела (МТ) опре-

деляли в килограммах путем взвешивания.  

Статистическую обработку данных проводили с 

использованием программы StatTech v. 2.6.5 (ООО 

"Статтех", Россия). На предмет соответствия нор-

мальному распределению количественные показа-

тели оценивались с помощью критерия Шапиро-

Уилка (при числе исследуемых менее 50) или крите-

рия Колмогорова-Смирнова (при числе исследуе-

мых более 50). С помощью медианы (Me) и нижнего 

и верхнего квартилей (Q1 – Q3) количественные 

данные описывались в случае отсутствия нормаль-

ного распределения. Использованные критерии для 

оценки статистической значимости различия пред-

ставлены по ходу изложения материала. 

 

Результаты исследования и их обсуждение 

 

Одной из самых многонациональных республик 

России считается Республика Дагестан. Согласно 

данным последней переписи населения (2022 г.), в 

Дагестане проживают 3110858 человек. Этнический 

состав по численности распределился следующим 

образом: аварцы — 914592 (29,4%) человека, дар-

гинцы – 528846 (17%), кумыки – 463518 (14,9%), лез-

гины – 413744 (13,3%), лакцы – 174208 (5,6%), азер-

байджанцы – 139989 (4,5%), табасаранцы – 127545 

(4,1%), русские – 111991 (3,6%), чеченцы (аккинцы) 

– 99547 (3,2%), ногайцы – 43552 (1,4%), агулы – 

31109 (1%), рутульцы – 31109 (1%), другие нацио-

нальности (менее 0,5% каждая) – 31109 (1%) чело-

век. Большая часть населения республики прожи-

вает в сельской местности и составляет 57,3 %.  

Изучение массы тела женщин в выборке обнару-

жило, что квартили показателя варьируют от 60 кг 

до 77,8 кг с медианой МТ женщин, проживающих в 

селе, равной 71,5 кг, а в городе – 68 кг (табл. 1). Раз-

личие оказалось статистически не значимым  

(p = 0,116 по U–критерию Манна–Уитни). 

Таблица 1 

Анализ массы тела женщин в выборке в зависимости от места проживания  

Место жительства 
Масса тела (кг) 

p 
Me Q₁ – Q₃ n 

Сельская местность 71,5 63 – 77,8 86 
0,116 

Город 68 60 – 77 425 

 

При сравнительном анализе МТ представитель-

ниц различных этносов Республики Дагестан оказа-

лось, что в выборке квартили МТ женщин варьируют 

от 54 кг до 77,5 кг с медианой от 58 кг до 69 кг (рис.  

1). Здесь также не обнаружилась статистическая 

значимость различия (p = 0,173 по критерию Крас-

кела–Уоллиса). 
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Рис. 1. Анализ массы тела женщин в выборке в зависимости от этнической принадлежности 

 
Анализировалась и особенность профессио-

нальной деятельности с точки зрения влияния 
на МТ. Значения квартилей МТ варьировали в 
интервале от 60 кг до 87,2 кг с медианой от 64,5 
кг до 74 кг. Самый большой разброс значений 

МТ был в группе рабочих – от 60 до 87,2 кг. 
Здесь также не обнаружилась какая-либо зави-
симость МТ от профессиональной принадлежно-
сти женщин (p = 0,686 по критерию Краскела-Уол-
лиса) (табл. 2). 

Таблица 2 
Анализ массы тела в зависимости от занятости 

Занятость 
Масса тела (кг) 

Me Q₁ – Q₃ n 

Рабочие 64,5 60 – 87,2 8 

Служащие 68,0 64,5 – 78 11 

Медики 74,0 71 – 77 9 

Преподаватели 74,0 68 – 81,2 4 

Обучающиеся 66,5 60 – 74 12 

 
Анализируя акушерский анамнез (число бере-

менностей) обследуемых, мы выявили прямую 
связь между МТ и числом беременностей. Получен-
ная модель объясняет 4,7% наблюдаемой диспер-
сии беременностей (p<0,05) (рис. 2).  

Наблюдаемая зависимость числа беременно-
стей от массы тела описывается уравнением пар-
ной линейной регрессии. 

 
YБеременности = 0,026 × XМТ + 0,629 

 
Рис. 2. График регрессионной функции, характеризующий взаимосвязь беременностей и массы тела 

 
Прямая связь также обнаружена между массой 

тела и количеством родов. Таким образом, увеличе-
ние числа беременностей и родов способствует воз-
растанию массы тела (рис. 3). Наблюдаемая взаи-
мосвязь числа родов и массы тела описывается 
уравнением парной линейной регрессии: 

 
YРоды = 0,019 × XМТ + 0,504 

Полученная модель объясняет 5,7% наблюдае-
мой дисперсии родов. 
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Рис. 3. График регрессионной функции, характеризующий зависимость родов от массы тела (МТ) 

 

Аналогичная статистически не значимая взаимо-
зависимость выявлена между массой тела и коли-
чеством абортов: масса тела больше у женщин с 
большим числом абортов в анамнезе (р=0,502). 
Прогностическая модель описывается уравнением 
парной линейной регрессии: YАборты = 0,005 × XМТ + 
1,144. Полученная модель объясняет 0,9% наблю-
даемой дисперсии абортов. 

Статистически значимая взаимосвязь обнару-
жена между массой тела и количеством выкидышей: 
чем больше масса тела, тем выше шансы на само-
произвольное прерывание беременности (p<0,05). 
Наблюдаемая зависимость выкидышей от массы 

тела описывается уравнением парной линейной ре-
грессии: YВыкидыши = 0,009 × XМТ + 0,869. Полученная 
модель объясняет 2,2% наблюдаемой дисперсии 
выкидышей 

Прослеживая связь семейного положения и МТ 
женщин, мы обнаружили, что у замужних интерквар-
тильный размах МТ колебался от 61 кг до 77,4 кг с 
медианой, равной 68 кг, а у незамужних – от 56 до 
75 кг с медианой, равной 62 кг. Масса тела у замуж-
них была статистически значимо выше, чем у неза-
мужних (p = 0,007 по U–критерию Манна–Уитни ) 
(табл. 3).  

 
Таблица 3 

Анализ массы тела в зависимости от семейного положения 

Семейное  
положение 

Масса тела (кг) 

Me Q₁ – Q₃ n 

Замужние 68 61 – 77,4 442 

Незамужние 62 56 – 75 69 

 
Анализ взаимосвязи между исходом беремен-

ности и массой тела показал, что физиологи-
ческие роды наблюдались преимущественно 
при относительно большой медиане массы 

тела, а выкидыши и аборты – при относи-
тельно меньшей (p < 0,001 по критерию  Крас-
кела–Уоллиса) (табл.5). 

Таблица 5 
Анализ массы тела в зависимости от исхода беременности 

Исход 
Масса тела (кг) 

Me Q₁ – Q₃ n 

Выкидыш 62 55 – 68 115 

Роды 74 65 – 79 90 

Аборт 62 58,5 – 70,5 15 

Преждевременные роды 68 61 – 78 243 

Примечание: * – различия статистически значимы 

 
При изучении взаимосвязи между массой тела и 

акушерскими осложнениями было выявлено, 
что высокая медиана массы тела статистиче-
ски значимо сочетается с развитием осложне-
ний беременности (были учтены такие ослож-

нения, как преэклампсии, многоводия, круп-
ный плод, неправильное положение плода, 
отягощенный акушерский анамнез, изосенси-
билизации по Rh-фактору и системе АВ0) (p = 
0,01 по критерию Краскела-Уоллиса) (табл. 6).  
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Таблица 6 
Анализ массы тела пациентки при акушерских осложнениях 

Осложнения 
Масса тела (кг) 

Me Q₁ – Q₃ n 
Отслойка плаценты 61 60,5 – 65 3 

Ранний токсикоз 52 47,5 – 62,5 3 
Преэклампсия 78 66,5 – 87 50 

Кровотечение 59 57 – 61 2 
Узкий таз 61 60 – 62,5 3 

Многоводие 73 66 – 76 19 
Маловодие 59 48,5 – 69,5 2 

Крупный плод 80 78 – 87 7 
Неправильное положение плода 74 70,5 – 77 7 

Отягощенный анамнез 74 67 – 78 21 
Фетоплацентарная недостаточность 59,5 57,8 – 61,2 2 

Изосенсибилизация Rh и АВ0 74 71 – 88,5 8 
Примечание: * – различия статистически значимы 

 
Во время обследования у пациенток была выяв-

лена разнообразная соматическая патология, но по-
иск какой-либо зависимости массы тела от наличия 
сопутствующих болезней оказался безрезультат-

ным. Наличие экстрагенитальной патологии стати-
стически значимо не сочеталось с массой тела жен-
щин (p = 0,052 по критерию Краскела-Уоллиса) 
(табл. 7). 

 
Таблица 7 

Анализ массы тела в зависимости от наличия сопутствующих заболеваний 

Сопутствующие заболевания 
Масса тела (кг) 

Me Q₁ – Q₃ n 

Болезни системы кровообращения 73 63 – 76,5 15 
Болезни органов дыхания 81 79,5 – 82,5 2 

Эндокринные болезни 93 84 – 105 7 
Болезни органов пищеварения 62,5 58 – 71,8 12 

Болезни мочеполовой системы 74,5 67 – 82 14 
Болезни крови 63 58,5 – 69 3 

Болезни нервной системы 70 65 – 72,5 3 
 

Заключение 
 
Таким образом, полученные данные позволяют 

рассматривать избыточную массу тела и ожирение 
как возможный фактор риска акушерского и перина-
тального неблагополучия. В этой связи можно пред-
положить, что значимой мерой профилактики накоп-
ления жира во время беременности будет обяза-
тельное проведение врачами женских консультаций 
разъяснительных бесед о правильном питании и ра-
циональной физической активности, что позволит 
снизить вероятность развития тяжелых осложнений 
беременности, родов и послеродового периода, а 
также улучшить перинатальные исходы и предупре-
дить развитие дальнейших проблем со здоровьем 
женщины на протяжении ее жизни. 
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Морфофункциональные критерии в сравнительной оценке эффективности комбинированных мето-

дов лечения тромбозов ретинальных вен 

 

С.И. Закиева1,2,  А.Д. Алиев 1,2, З.Н. Максудова1,2, М.М. Магомедова1,2, М.Т. Микаилова2 

 
1ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала; 
2ГБУ РД НКО "Дагестанский центр микрохирургии глаза" МЗ РД, Каспийск 

 
 Резюме 

Разработана методика комбинированного лечения посттромботического макулярного отека с интравитреальным 

введением ингибитора неоангиогенеза, субтеноновым введением пролонгированного кортикостероида и лазерной 

коагуляцией сетчатки. С целью оценки сравнительной эффективности двух способов комбинированного лечения 

постокклюзионного отека макулы обследовано 44 пациента с различными стадиями тромбоза ретинальных вен. 

Длительность заболевания составила от одного до шести месяцев. Средний возраст пациентов составил 61,5±0,05 

лет. Результаты лечения оценивали ежемесячно на протяжении шести месяцев. Пациентам проводилась визомет-

рия с коррекцией, компьютерная периметрия, оптическая когерентная томография в ангиорежиме. Показана высо-

кая клиническая эффективность и патогенетическая обоснованность комбинированного подхода к лечению пост-

тромботического отека макулы. 
Ключевые слова: макулярный отек, тромбоз ретинальных вен, оптическая когерентная томография, ингибиторы 

неоангиогенеза, лазерная коагуляция сетчатки.  

 

Morphofunctional criteria in the comparative assessment of the effectiveness of combined methods of 

treatment of retinal vein thrombosis 

 

S.I. Zakieva1,2, A.D. Aliev 1, Z.N. Maksudova1,2, M.M. Magomedova1,2, M.T. Mikailova2 

 
1FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala; 
2SBI RD SCA «Dagestan Eye Microsurgery Center» of MH RD, Kaspiysk 

 
 Summary 

In order to compare the effectiveness of two methods of combined treatment of post-occlusive macular edema, 44 patients 

with different stages of retinal vein thrombosis were examined. The duration of the disease is from one to six months. The 

average age of patients was 61.5±0.05 years. Treatment results were assessed before and after treatment monthly for six 

months. Patients underwent visometry with correction, computer perimetry, and optical coherence tomography in angio 

mode. A method of combined treatment of post-thrombotic macular edema with intravitreal administration of a neoangio-

genesis inhibitor, sub-Tenon administration of a prolonged corticosteroid and laser coagulation of the retina has been de-

veloped. The high clinical effectiveness and pathogenetic validity of the combined approach to the treatment of post-throm-

botic macular edema have been proven. 
Keywords: macular edema, retinal vein thrombosis, optical coherence tomography, neoangiogenesis inhibitors, laser 

coagulation of the retina. 
 

 

Введение 

 

Окклюзии или тромбозы ретинальных вен зани-

мают 60% от всей острой сосудистой патологии ор-

гана зрения, располагаясь на втором месте по тяже-

сти поражения сетчатки после диабетической рети-

нопатии (ДР) [4]. Распространенность тромбозов 
вен сетчатки (ТВС) составляет 2,14 на 1000 человек 

в возрасте 45 лет и старше, а среди лиц старше 49 

лет тромбоз встречается у 1,6% обследованных (60-
65 лет – 0,8 %; 65–69 лет – 2,3 %; от 70 лет и выше 

– 4,8 %) [4, 5]. Примерно 16,5 млн населения старше 

45 лет страдают данной патологией, при этом 2,5 

млн имеют тромбоз центральной вены сетчатки 

(ЦВС), а 13,9 млн – тромбоз ее ветвей [5, 6].  

Наиболее распространенной причиной снижения 
центрального зрения при тромбозе ЦВС или ее вет-

вей является макулярный отек (МО). Нарушение 

кровотока в центральной вене сетчатки приводит к 

повышению давления в венах, венулах и капилля-

рах сетчатки с развитием стаза крови и гипоксии 

сетчатки. Гипоксическое повреждение эндотелия 
запускает продукцию ангиогенных и провоспали-

тельных цитокинов, что приводит к повышению про-

ницаемости сосудов и выходу жидкой части крови и 

ее форменных элементов за пределы сосудистого 

русла с формированием макулярного отека [7]. Он 
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возникает как при ишемической, так и при неишеми-
ческой форме заболевания. Высокий риск осложне-

ний, связанных с повышением внутриглазного дав-

ления, отслойкой сетчатки, рецидивирующими ге-

мофтальмами, превращает тромбоз ЦВС в медико - 

социальную проблему [1, 7, 8].  

В настоящее время методом выбора в лечении 
МО, возникшего вследствие окклюзий вен сетчатки 

(ОВС), считается интравитреальное введение 

(ИВВ) ингибиторов неоангиогенеза и глюкокортико-

стероидов, которые снижают патологическую про-

ницаемость сосудов, риск развития неоваскулярных 
осложнений и являются патогенетически оправдан-

ными в лечении МО. Однако недостатком является 

малая продолжительность действия препаратов 

этой группы, высокая стоимость и необходимость 

повторных инъекций [9, 10]. Имеются сведения об 

относительной безопасности и эффективности вве-
дения пролонгированных стероидных препаратов в 

субтеноновое пространство при наличии МО [2, 3]. 

Важным этапом в системе лечения окклюзий ре-

тинальных вен является лазерная коагуляция сет-

чатки (ЛКС), которая способствует резорбции отека 

макулы, геморрагий и выполняется в сроки до од-
ного месяца с момента начала заболевания [7, 8]. 

Сочетание лазерных и хирургических методов в ле-

чении постокклюзионных отеков макулы является 

на сегодняшний день наиболее патогенетически 

оправданным и актуальным. [2, 3, 8]. 
Цель исследования: дать сравнительную 

оценку эффективности двух комбинированных спо-

собов лечения посттромботического макулярного 

отека на основании данных клинических и морфо-

функциональных критериев. 

 
Материал и методы 

 

В исследование включены 44 пациента с нали-

чием постокклюзионного макулярного отека, кото-

рые находились на стационарном лечении в ГБУ 
НКО РД «Дагестанский центр микрохирургии глаза» 

в первом полугодии 2023 года по поводу тромбоза 

ретинальных вен. Сроки заболевания варьировали 

от одного до шести месяцев. Средний возраст паци-

ентов составил 61,5±0,05 лет, из них мужчин было 

26, женщин – 18. Пациентам проводилась визомет-
рия с коррекцией, тонометрия, рефрактометрия, 

биомикроофтальмоскопия, оптическая когерентная 

томография в ангиорежиме (ОКТА) (RTvueXR 100 

"AVANTI" OPTOVUE, Япония), компьютерная пери-

метрия (АПЗ ПЕРИТЕСТ 30/50/100, Германия).  

Исследование ретроспективное, типа «случай-
контроль». Выборка пациентов в исследование 

формировалась на основе следующих критериев 

включения: наличие посттромботического отека ма-

кулярной области; окклюзия основного ствола цен-

тральной вены сетчатки (ЦВС) или ее ветвей дли-
тельностью не более шести месяцев; максимально 

корригированная острота зрения (МКОЗ) от 0,03 до 

0,5. 

Критериями исключения были: неполная про-
зрачность оптических сред глаза; наличие неоваску-

лярной возрастной макулярной дегенерации (ВМД), 

диабетической ретинопатии (ДР) или хориоидаль-

ной неоваскуляризации (ХНВ) другой этиологии в 

исследуемом глазу; наличие в анамнезе эндовитре-

ального или лазерного хирургического вмешатель-
ства; воспалительные заболевания глаз. 

Пациенты с окклюзией ЦВС или ее ветвей в за-

висимости от применяемого метода лечения были 

разделены на 2 группы. I группа (24 пациента) полу-

чала имплантат с дексаметазоном «Озурдекс» од-
нократно интравитреально по стандартной мето-

дике с последующей через 15-30 дней ЛКС. II группе 

(20 пациентов) проводилось ИВВ афлиберцепта (2 

мг), одномоментное субтеноновое введение про-

лонгированного кортикостероида бетаметазона 

(2мг+5мг) с последующей (через 15-30 дней) ЛКС. В 
случае стабилизации процесса, полной резорбции 

МО и достижения максимально возможной корриги-

рованной остроты зрения пациентам назначалось 

ежемесячное динамическое наблюдение. Такие 

ОКТ - критерии рецидива МО, как появление интра- 

и субретинальной жидкости в макулярной зоне сет-
чатки, служили основанием для возобновления ком-

бинированного лечения и введения афлиберцепта в 

режиме «по потребности» (pro re nata, PRN). Паци-

ентам выполнено в среднем 2,48±1,5 ИВИ афлибер-

цепта и субтеноновых инъекций бетаметазона в те-
чение 6 месяцев. Зрительные функции и морфо-

функциональные характеристики оценивали ежеме-

сячно на протяжении полугода. 

Критерии оценки эффективности лечения: повы-

шение МКОЗ, уменьшение толщины центральной 

зоны сетчатки (ТЦЗС) и сокращение интраретиналь-
ной и субретинальной жидкости (ИРЖ и СРЖ), а 

также повышение световой чувствительности (СЧ) в 

макулярной зоне. 

Критерии резистентности: сохраняющаяся тол-

щина центральной зоны сетчатки выше 300 мкм или 
ее уменьшение менее, чем на 10% от исходной к 

концу срока наблюдения.  

Статистическая обработка полученных данных 

проведена с помощью программы Statistika 

forWindows (версия 10; лицензия 

BXXR310F96508FA-L) (StatSoft) и WinPepi 11.65 
(Pepi-for-Windows) (2011) с использованием парного 

t-критерия Стьюдента для связанных выборок. Кри-

тическим считался уровень статистической значи-

мости различия р=0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 

В I группе МКОЗ до лечения составляла 

0,03±0,01, повышение остроты зрения уже после 1-

й инъекции было зарегистрировано в 81% случаев 

(36 глаз), а через 3 месяца наблюдалось макси-
мальное статистически значимое повышение ОЗ на 

0,3-0,4 от исходного у 57 % (25 глаз); на 0,1-0,2 у 21 

% (9 глаз); у 13% (6 глаз) – не изменилась; у 8% (4 

глаза) – ухудшилась (p<0,05) (рис.1). 
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Во II группе МКОЗ до лечения составляла 
0,04±0,01, повышение ОЗ после 1-й инъекции было 

зарегистрировано в 46% случаев (20 глаз) после 

комбинированного лечения, а через 3 месяца мак-

симальное статистически значимое повышение ОЗ 

на 0,5-0,6 от исходного наблюдалось у 69% (30 
глаз); на 0,3-0,4 у 17% (8 глаз); на 0,1-0,2 у 13% (3 

глаза); у 4% (5 глаз) – не изменилась; ухудшение ОЗ 

не выявлено ни в одном случае (p<0,05) (рис.1). 

 

 
Рис. 1. Динамика максимально корригированной остроты зрения у пациентов 1-й и 2-й группы до лечения, 

через 1, 3, 6 мес после лечения 

 

В I группе максимальное повышение остроты 

зрения наблюдалось уже с первого месяца после 

лечения. Во II группе отмечена значительная ре-

зорбция макулярного отека, рассасывание интраре-

тинальных геморрагий и связанное с этим повыше-

ние остроты зрения к 3-4 месяцу наблюдения, а че-

рез 6 месяцев острота зрения оказалась статисти-

чески значимо выше исходных данных на 0,45±0,03 

у 63% больных (p<0,05) (рис.1).  

Через 1 месяц после ИВВ имплантата с дексаме-

тазоном средний показатель общей световой чув-

ствительности макулярной зоны сетчатки увели-

чился в 3,5 раза по сравнению с показателями до 

лечения, однако к концу срока наблюдения он сни-

зился, хоть и оставался выше первоначальных дан-

ных. Во II группе результат был оптимальным с до-

стижением максимальных показателей СЧ в макуле 

через 3-4 месяца после комбинированного лечения 

с тенденцией к увеличению и остался на достигну-

том уровне к концу срока наблюдения (p<0,05) (таб-

лица).  

Таблица 
Средние показатели общей световой чувчствительности в центральной зоне сетчатки и толщины 
центральной зоны сетчатки у пациентов обеих групп с постокклюзионным макулярным отеком до 

лечения и в различные сроки после лечения 
Показатель Группа До лечения Через 1 месяц Через 3 месяца Через 6 месяцев 

СЧ 

I группа 3,2±0,2 10,71± 0,67 12,22±0,54 5,4± 0,68 

II группа 
4,02±0,11 

р=0,12 
7,42±0,32 

р=0,34 
10,34±0,21 

р=0,51 
13,23±0,22 

р=0,17 

ТЦЗС 

I группа 570±0,21 420±0,11 273±0,24 360±0,14 

II группа 
499±0,11 
р=0,731 

390±0,43 
р=0,541 

315±0,24 
р=0,365 

277±0,15 
р=0,386 

Примечание: ТЦЗС - толщины центральной зоны сетчатки; СЧ - световая чувствительность 
 

По данным оптической когерентной томогра-

фии, в I группе выявлена положительная дина-

мика в виде уменьшения ТЦЗС через 1 мес. по-

сле ИВВ имплантата с дексаметазоном и лазер-

ной коагуляции сетчатки на 250 мкм от исходной 

величины в 82% случаев (36 глаз) (табл.1). Че-

рез 3 мес. уменьшение толщины сетчатки на 185 

мкм наблюдалось у 91 % (40 глаз), у 11 % (5 

глаз) вернулась к исходному уровню. Однако че-

рез 6 мес. к концу срока наблюдения ТЦЗС со-

хранилась на достигнутом статистически значи-

мом уровне в 60% случаев (26 глаз), а у 34% (15 

глаз) макулярный отек имел тенденцию к нарас-

танию (рис.2 а, б, в). 

0,05

0,1

0,15

0,2

0,25

0,3

0,35

0,4

0,45

0,5

0,55

0,6

0,65

0,7

до лечения через 1 месяц через 3 месяца через 6 месяцев

1 группа 2 группа Ряд 3
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Рис. 2 а. Пациент П., 72 года. Тромбоз ЦВС левого глаза. ТЦЗС до введения препарата Озурдекс. 

 

 
 

Рис. 2 б. Пациент П., 72 года. Тромбоз ЦВС левого глаза. ТЦЗС через 3 мес. после введения препарата Озурдекс. 

 
 

Рис. 2 в. Пациент П., 72 года. Тромбоз ЦВС левого глаза. ТЦЗС через 6 мес. после введения препарата Озурдекс. 

Примечание: ЦВС - центральная вена сетчатки; ТЦЗС - толщина центральной зоны сетчатки. 
 
Во II группе у 62% больных (27 глаз) через 1 мес. 

наблюдалось рассасывание геморрагий, частичная 
резорбция отека и уменьшение толщины централь-
ной зоны сетчатки на 259 мкм (165-354), которая до-
стигла максимальных значений к 3-4 месяцу у 79% 

(34 глаза) и сохранялась к концу периода наблюде-
ния на статистически значимом уровне в 84% слу-
чаев (37 глаз), в 12 % случаев (5 глаз) вернулась к 
исходному уровню, в 6 % случаев (3 глаза) отметили 
нарастание МО (p<0,05) (рис.3 а, б, в). 

 
 

Рис. 3 а. Пациент Х., 47 лет. Тромбоз ЦВС левого глаза. ТЦЗС до комбинированного лечения. 
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Рис. 3 б. Пациент Х., 47 лет. Тромбоз ЦВС левого глаза. ТЦЗС через 3 мес. после комбинированного лечения. 
 

 
 

Рис. 3 в. Пациент Х., 47 лет. Тромбоз ЦВС левого глаза. ТЦЗС через 6 мес. после комбинированного лечения. 

Примечание: ЦВС - центральная вена сетчатки; ТЦЗС - толщина центральной зоны сетчатки. 
 

В I группе частота обнаружения ИРЖ до лечения 

составила 66,5%, через 1, 3 и 6 месяцев – 28,2%, 

10,2%, 32,4%; СРЖ выявлена в 79%, а через 1, 3 и 

6 месяцев – в 24,2%, 11,9%, 27,6% соответственно, 

результаты статистически значимы (p<0,05). Ча-

стота обнаружения ИРЖ во II группе исходно соста-

вила 73,9%, через 1, 3 и 6 месяцев 37,4%, 21,8% и 

1,7%, наличие СРЖ выявлено в 82,7%, а через 1, 3, 

6 месяцев – 33,2%, 29,3 %, 11,5% соответственно 

(p<0,05).  

За весь период наблюдения в I группе в 22% слу-

чаев (9 глаз) зарегистрировано осложнение в виде 

повышения внутриглазного давления на 6 - 8 мм рт. 

ст. Офтальмогипертензия определялась преимуще-

ственно через 2 - 3 мес. наблюдения, купировалась 

гипотензивным режимом и постепенно снизилась до 

исходного уровня в 87 % случаев (38 глаз). Во II 

группе осложнений зарегистрировано не было ни в 

одном случае. 

Полученные данные подтверждают, что интра-

витреальное введение имплантата с дексаметазо-

ном в сочетании с лазерной коагуляцией сетчатки у 

пациентов с постокклюзионным макулярным отеком 

при тромбозе ЦВС или ее ветвей приводит к улуч-

шению функциональных показателей в виде повы-

шения МКОЗ и общей СЧ макулярной области сет-

чатки в течение 5 - 6 месяцев. Применение комби-

нированного способа в лечении постокклюзионного 

МО обеспечивает повышение МКОЗ у 89% пациен-

тов уже через 3 месяца наблюдения, сокращение 

ТЦЗС более, чем на 300 мкм у 92% пациентов. К 

концу срока наблюдения в 84% случаев удалось до-

биться сохранения морфологического профиля цен-

тральной зоны сетчатки и в 62% сохранения зри-

тельных функций на достигнутом уровне. 
 

Заключение 
 
Таким образом, комбинированное лечение по-

стокклюзионного макулярного отека с применением 
интравитреального введения ингибиторов неоан-
гиогенеза, субтенонового введения пролонгирован-
ного кортикостероида и лазерной коагуляцией сет-
чатки является сравнительно более эффективным и 
патогенетически обоснованным при окклюзионных 
процессах в системе ретинальных вен. 
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СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ 
 

УДК 616.381-003.219-089 
 

«Свободный газ» в брюшной полости без перфорации полого органа 
 
М.К. Абдулжалилов1,2, М.Р. Иманалиев1,2, М.А. Хамидов1, А.М. Абдулжалилов2, М.Ш. Варисов2,  
Р.Н. Курбанов1 
 

1ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала; 
2ГБУ РД «Республиканская больница скорой медицинской помощи», Махачкала 

 
 Резюме 
В сообщении описано клиническое наблюдение наличия «свободного газа» в брюшной полости без перфорации 
полого органа у пациентки 81 г. с признаками острой кишечной непроходимости и перитонита. При обзорной рент-
генографии брюшной полости под правым куполом диафрагмы обнаружен «свободный газ». При мультиспиральной 
компьютерной томографии (МСКТ) в стенке тонкой кишки и вдоль сосудов брыжейки обнаружены пузырьки газа. 
Выполнены диагностическая лапароскопия, затем средне-срединная лапаротомия. В брюшной полости обнару-
жены мутный выпот до 200 мл, гиперемированные и раздутые тонкокишечные петли, а под их серозной оболочкой 
множественные буллы, суживающие их просвет. Выполнены биопсия лимфоузла брыжейки тонкой кишки, лаваж и 
дренирование брюшной полости. Результат гистоисследования: лимфатический узел с реактивной гиперемией, 
очаговым фиброзом стромы и лимфостазом. Выписана с выздоровлением.  
Ключевые слова: «свободный газ» в брюшной полости, перитонит, кишечная непроходимость, кистозный пневма-
тоз тонкой кишки, хирургическое лечение. 

 

 
«Free gas» in the abdominal cavity without perforation of the hollow organ 
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 Summary 

The report describes a clinical observation of the presence of «free gas» in the abdominal cavity without perforation of the 
hollow organ in an 81-year-old patient with signs of acute intestinal obstruction and peritonitis. An overview radiography of 
the abdominal cavity revealed «free gas» under the right dome of the diaphragm. During MSCT, gas bubbles were found in 
the wall of the small intestine and along the mesentery vessels. Diagnostic laparoscopy was performed, followed by mid-
median laparotomy. Turbid effusion up to 200 ml, hyperemic and swollen intestinal loops were found in the abdominal cavity, 
and multiple bullae narrowing their lumen under their serous membrane. Biopsy of the mesentery lymph node of the small 
intestine, lavage and drainage of the abdominal cavity were performed. The result of histoassay: a lymph node with reactive 
hyperemia, focal stroma fibrosis and lymphostasis. Discharged with recovery.  
Keywords: «free gas» in the abdominal cavity, peritonitis, intestinal obstruction, cystic pneumatosis of the small intestine, 
surgical treatment. 

«Свободный газ» в брюшной полости наблюда-
ется при редких заболеваниях. Кистозный пневма-
тоз (КП) кишечника обозначает наличие в стенке 
кишки скоплений газов (СГ). СГ могут иметь разные 
размеры и расположение, от единичных до тоталь-
ного поражения кишечника и брюшины [5]. Содержи-
мым скоплений считают газ с высокой концетрацией 
водорода [6]. Основными причинами развития КП 
считают сочетание роста внутрипросветного давле-
ния с микроповреждением слизистой кишечника, 
развитие микрофлоры в подслизистом слое полого 
органа, а также дисплазию соединительной ткани и 
бронхоэктатическую болезнь [3, 7, 8]. Типичные 

симптомы заболевания отсутствуют. КП диагности-
руется при обследовании органов живота [2] и мо-
жет проявляться болями в животе, метеоризмом, ки-
шечными кровотечениями и острой кишечной не-
проходимостью. [1]. Мультиспиральная компьютер-
ная томография (МСКТ) с контрастированием ки-
шечника является наиболее информативным неин-
вазивным методом диагностики, позволяющим оце-
нить массивность поражения и локализацию КП в 
брюшной полости [4]. 

Приводим одно клиническое наблюдение нали-
чия «свободного газа» в брюшной полости без пер-
форации полого органа.  

Пациентка М., 81 г. (медицинская карта № 
4985/322), госпитализирована «самотеком» в хирур-
гическое отделение №1 ГБУ РД РКБСМП (Махач-
кала) из Левашинского района в 09 ч 30 мин 
10.05.2023 г. с жалобами на схваткообразные боли 
по всему животу, тошноту, рвоту желчью и общую 
слабость.  
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Анамнез заболевания: больной себя считает 

около 15 суток, когда стали беспокоить приведен-

ные выше симптомы. Находилась на стационарном 

лечении в районной больнице, где получала спаз-

молитики и анальгетики. Ввиду отсутствия улучше-

ния в состоянии обратилась в ГБУ РД РКБСМП, где 

с диагнозом «общий перитонит» госпитализирована 

в хирургическое отделение №1. 

Анамнез жизни. Перенесла нейрохирургическую 

операцию, выписку не предоставила. Аллергию не 

отмечала. Перенесенные болезни не помнит. 

CОVID-19 не переносила.  

При объективном осмотре – общее состояние па-

циентки тяжелой степени. Костно-мышечная си-

стема без деформаций. Кожные покровы и видимые 

слизистые обычной окраски, чистые. Язык обложен 

белым налетом, суховат. При аускультации над лег-

кими везикулярное дыхание, частота дыхательных 

движений 18 в мин. Тоны сердца ритмичные. АД – 

110/80 мм рт. ст., пульс 84 уд./мин, хорошего напол-

нения.  

Локальный статус. Живот умеренно вздут, в акте 

дыхания участвует. При пальпации мягкий, уме-

ренно болезненный в околопупочной области. 

Симптом Щеткина-Блюмберга отрицательный. Пе-

чень не увеличена. Селезенка не пальпируется. 

Стул по типу «овечьего кала». Дизурию не отмечает. 

Отмечает полное выпадение матки. С предвари-

тельным диагнозом «острая кишечная непроходи-

мость» госпитализирована в хирургическое отделе-

ние №1. 

Назначено обследование: общие анализы крови 

и мочи, обзорная рентгенография в вертикальном 

положении, УЗИ органов брюшной полости, органов 

грудной клетки, ЭКГ, биохимические анализы крови, 

коагулограмма, кровь на RW, HCV, ВИЧ. 

Результаты исследования. Общий анализ крови 

от 10.05.23 г.: Нв – 124г/л, СОЭ – 10 мм/час. Л – 

9,0х109/л, гематокрит – 36%, сегментарных нейтро-

филов – 60%, лимфоцитов – 38%, моноцитов – 2%, 

тромбоцитов – 212х109/л. Биохимические анализы 

крови: глюкоза – 7,1 ммоль/л, мочевина – 5,1 

ммоль/л, общий белок – 64 г/л, АсТ –  17 Ед/л, АлТ 

– 10 Ед/л, общий билирубин – 9,2 мкмоль/л, прямой 

– отр., креатинин – 69 мкмоль/л. Общий анализ мочи 

– без патологии. Кровь на RW, HCV, ВИЧ – отр.  

На обзорной рентгенографии органов брюшной 

полости определяются толсто- и тонкокишечные 

арки и чаши Клойбера. Под куполом диафрагмы 

справа и слева определяются серповидные участки 

просветления с максимальной высотой до 7 мм. По 

проекции петель тонкой кишки – пузырьки газа. За-

ключение: «свободный газ» в брюшной полости и 

пневматоз тонкой кишки (рис. 1 а и б).  
 

 
 

Рис. 1 а и б. Пациентка М., 81 г. Обзорная рентгенография органов брюшной полости: под правым куполом диафрагмы 

серп «свободного газа» (а), в проекции петель тонкой кишки и ее брыжейки визуализируются пузырьки газа (б) 

 

На рентгенограмме легких определяется прикор-

невой пневмофиброз. Осмотр кардиолога: на ЭКГ от 

10.05.2023 г. – синусовый ритм 75 уд./мин, нормаль-

ное расположение ЭОС. Заключение: гипертониче-

ская болезнь 2 ст., артериальная гипертензия не-

контролируемая, риск 4.  

Результаты УЗИ органов брюшной полости от 

10.05.23 г. 09ч 35 мин: Печень и желчные пути без 

патологических изменений. Желчный пузырь разме-

рами 36х13 мм, толщина стенки – 3 мм. В просвете 

желчного пузыря визуализируется гиперэхогенное 

образование диаметром до 5 мм. Поджелудочная 

железа не визуализируется за счет выраженного 

пневматоза. Патология со стороны селезенки и по-

чек не выявлена. Петли тонкой кишки расширены до 

30 мм. Толстая кишка выраженно пневматизиро-

вана: восходящий отдел диаметром до 40 мм, нис-

ходящий – 41 мм, движение содержимого маятнико-

образное. Заключение: УЗ-признаки кишечной не-

проходимости, калькулезного холецистита. 

Результаты МРТ (аппарат Genеral Electric 1,5 Е) 

от 10.05.2023г.: на серии МР - томограммах брюш-

ной полости, взвешенных по Т1, Т2, в трех проек-

циях визуализируется: косо - вертикальный размер 

правой доли печени до 165 мм. Релаксация правого 

купола диафрагмы. Внутрипеченочные желчные 

протоки умеренно расширены. Ворота печени диф-

ференцированы, воротная вены до 12 мм. Общий 

печеночный проток до 10мм. Желчный пузырь удли-

нен, вытянут с перегибами, длиной более 100 мм, 

толщиной до 11 мм, в его просвете 2 конкремента 

а 

б 
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размерами 14 мм. Холедох в диаметре до 13 мм без 

дефектов наполнения. Поджелудочная железа не 

увеличена. Вирсунгов проток до 3 мм в диаметре, 

извитой. Выраженный пневматоз тонкой и толстой 

кишок. Чаши Клойбера. Свободная жидкость в меж-

петельном пространстве и малом тазу. Заключение: 

МРT-признаки кишечной непроходимости, свобод-

ной жидкости в брюшной полости и малом тазу. Ре-

комендована МСКТ брюшной полости. МРT - при-

знаки калькулезного холецистита, холедохоэктазии, 

билиарной гипертензии, хронического панкреатита.  

Результат исследования на 64 - срезовом компь-

ютерном томографе TOSHIBA, ориентация срезов 

аксиальная, MPR, толщина срезов 0,5 мм от 

11.05.2023 г. МСКТ органов брюшной полости вы-

полнена по программе непрерывного сканирования 

с коллиминацией 0,5 мм, шагом спирали 0,5. Кон-

трастное усиление проводилось с омнипак 350-80 

мл в/в болюсно. Базальные отделы легких: в нижней 

доле правого легкого на фоне выраженных ретику-

лярных изменений определяется неравномерное 

снижение пневматизации с «воздушными ловуш-

ками». В S5 справа определяется единичная тонко-

стенная воздушная полость неправильной округлой 

формы с четкими неровными контурами, воздушная 

киста размерами 14,3х10,0 мм. Желудок без види-

мой патологии. Печень обычного расположения и 

формы. Контур ровный. Внутрипеченочные ходы 

расширены, сосудистый рисунок не изменен. Струк-

туры ворот печени дифференцированы. Воротная 

вена диаметром до 13 мм. Поджелудочная железа 

уменьшена в размерах, головка и хвост атрофиро-

ваны. Контуры неровные, структура неоднородная. 

Вирсунгов проток не расширен. Нижняя полая вена 

не изменена. В инфраренальном отделе аорты по-

луциркулярные атеросклеротические бляшки. Ор-

ганы мочеполовой системы без патологии. Свобод-

ная жидкость в брюшной полости не определяется. 

В полости малого таза определяется небольшое ко-

личество жидкости с плотностью + 15 HU. В брюш-

ной полости вокруг печени, селезенки и межпетель-

ном пространстве определяется небольшое количе-

ство свободной жидкости. Петли тонкой и толстой 

кишки раздуты газами. В стенке тощей кишки на 

всем протяжении определяется газ, а складки утол-

щены. Вдоль сосудов брыжейки тощей кишки опре-

деляются пузырьки газа. Окружающая клетчатка не 

инфильтрирована, лимфатические узлы не увели-

чены. Ствол тощекишечных ветвей верхней брыже-

ечной вены в проксимальном отделе резко преры-

вается. Стенка подвздошной кишки несколько утол-

щена, равномерно контрастирована. Гаустрация 

толстой кишки сохранена, стенка ее неравномерно 

накапливает контрастный препарат, окружающая 

клетчатка не изменена. Лимфатические узлы тол-

стой кишки не увеличены. Заключение: КТ – при-

знаки перфорации полого органа – «свободный газ» 

в брюшной полости. Окклюзия ствола тощекишеч-

ных ветвей верхней брыжеечной вены. Признаки 

ишемического энтерита. Пневматоз тощей кишки. 

Гепатомегалия. Признаки внутри- и внепеченочной 

билиарной гипертензии. Признаки хронического 

панкреатита. Выпот в межорганном пространстве и 

полости малого таза. 

На основании полученных данных выставлен ди-

агноз: перфорация полого органа брюшной полости, 

перитонит, кишечная непроходимость. Решено по-

сле предоперационной подготовки выполнить диа-

гностическую лапароскопию. 

10.05.23 г. 16 ч 10 мин – 17 ч 30 мин. Операция: 

1). Диагностическая лапароскопия; 2). Конверсия – 

лапаротомия, биопсия лимфатического узла, лаваж 

и дренирование брюшной полости. Под ЭТН досту-

пом выше пупка выполнена обзорная лапароскопия. 

Во всех отделах брюшной полости мутный выпот с 

зеленоватым оттенком около 200 мл, аспирирован. 

Учитывая невозможность уточнения диагноза из-за 

раздутых петель кишечника, консилиум хирургов ре-

шил перейти на конверсию. 2). Срединно-срединная 

лапаротомия. При ревизии большой сальник не из-

менен. Петли тонкой кишки местами гиперемиро-

ваны с утолщенной стенкой, не перистальтируют. В 

его стенке пальпируются плотные опухолевидные 

образования диаметром 0,5-1,0 см, которые при 

надавливании просвечиваются через серозную обо-

лочку (рис. 2 а и б). 

  

  
 

Рис. 2 а и б. Пациентка М., 81 г. В толще стенки тонкой кишки пальпируются плотные, заполненные газом округлые 

образования, просвечивающиеся наружу через серозную оболочку 

 

а 

б 
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Подобных сегментов по ходу тонкой кишки три: в 
170 см от Трейца протяженностью до 90 см; в 300 
см – протяженностью до 50 см; в 90 см от илеоце-
кального угла протяженностью до 70 см. В этих 
участках тонкая кишка не перистальтирует. В 
остальных участках наблюдается активная пери-

стальтика. Просвет тонкой кишки в пораженных зо-
нах сужен за счет утолщения стенок пузырьками 
газа в ее толще. Раздута слепая кишка до 5-7 см. 
Брыжеечные лимфатические узлы увеличены до 5-
8 мм. В брыжейке тонкой кишки определяется кре-
питация от газовых пузырьков диаметром от 2 до 7 
мм (рис. 3 а и б). 

 

 
 

Рис. 3 а и б. Пациентка М., 81 г. В брыжейке тонкой кишки определяются увеличенные лимфатические узлы (а)  

и пузырьки газа по ходу брыжеечных сосудов (б) 

  
Кишечная непроходимость была обусловлена кистозным пневматозом стенки тонкой кишки и диффузным 

перитонитом (рис. 4).  

 
 

Рис. 4. Пациентка М., 81 г. Петли тонкой кишки гиперемированы, паретичны и раздуты газами,  

местами прослеживаются подслизистые образования  

 
Другие отделы брюшины и органы брюшной по-

лости без патологических изменений. Выполнена 
новокаиновая блокада корня брыжейки тонкой 
кишки (0,5%-60,0), что способствовало усилению пе-
ристальтики. Выполнены лаваж брюшной полости 
раствором фурацилина и дренирование малого 
таза. Послойные швы на рану брюшной стенки.  

Макропрепарат: лимфатический узел брыжейки тон-
кой кишки размерами 5х7х3 мм плотно-эластичной 
консистенции. Направлен на гистоисследование. 
Результат гистоисследования: среди жировой ткани 
мелкие лимфатические узлы с реактивной гипер-
плазией, очаговым фиброзом в строме и лимфоста-
зом (рис. 5).  

а б 
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Рис. 5. Гистопрепарат лимфоузла брыжейки тонкой кишки пациентки М., 81 г. Определяются мелкие лимфатические 

узлы с реактивной гиперплазией, очаговым фиброзом в строме и лимфостазом. Окраска гематоксилином  
и эозином. Увеличение х 80. 

 
Послеоперационный диагноз: кистозный пневма-

тоз тонкой кишки, осложненный пневмоперитоне-
умом, диффузным серозно-фибринознным перито-
нитом, острой паралитической тонкокишечной не-
проходимостью.  

Оперировали: М.К. Абдулжалилов, М.М. Маго-
медгаджиев, П.М. Магомедова. Анестезиолог А.М. 
Абдуллаев. 

После операции пациентка для дальнейшего ле-
чения переведена в отделение реанимации и интен-
сивной терапии. 

Послеоперационный период протекал без 
осложнений. 11.05.23 г. переведена в хирургическое 
отделение. 16.05.23 г. выполнена контрольная об-
зорная рентгенография брюшной полости (рис. 6). 

 

 
 

Рис. 6. Пациентка М., 81 г. Обзорная рентгенограмме брюшной полости. Определяется пневматизация петель тонкой и 

толстой кишок. «Свободный газ» под диафрагмой отсутствует 

 
Анализы крови от 11.05.22г.: Нв – 106 г/л, гемато-

крит – 31,0%, количество лейкоцитов – 8,2х109/10 /л, 
палочкоядерных нейтрофилов – 5%, сегментоядер-
ных – 80,0%, лимфоцитов – 12,0%, моноцитов – 
3,0%, тромбоцитов по Фонио – 202х109/л. 18.05.23г. 
выписана на амбулаторное лечение по месту жи-
тельства в удовлетворительном состоянии. 

 

Заключение 
 
Кистозный пневматоз характеризуется наличием 

скоплений газа в стенке кишечника. Содержимым 
скоплений газа является газ с высоким содержа-
нием водорода. Возможными причинами развития 
кистозного пневматоза считают возникновение вы-

сокого давления газа в просвете кишечника и нали-
чие микротравм в его слизистой или колонизацию 
подслизистого слоя стенки кишечника микрофло-
рой, врожденные дисплазии соединительной ткани 
и хроническую обструктивную болезнь легких. Ки-
стозный пневматоз может протекать бессимптомно 
или с жалобами пациента на боли и вздутие живота, 
кишечные кровотечения. В ряде случаев крупные 
конгломераты скоплений газа могут привести к ком-
прессии кишечника и развитию острой кишечной не-
проходимости. Наиболее информативным неинва-
зивным методом выявления кистозного пневматоза 
считается МСКТ с контрастированием кишечника, 
позволяющая оценить распространенность про-
цесса в брюшной полости. 
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Синдром Паллистера-Холла у мальчика 8 лет 
 
Р.М. Ахмедова1, Ю.Ю. Бушмакина2, Л.В. Софронова1, А.М. Мифтахова3 

 
1ФГБОУ ВО «Пермский государственный медицинский университет имени академика Е.А. Вагнера», Пермь; 
2ГБУЗ ПК "Краевая детская клиническая больница", Пермь; 
3Негосударственное образовательное частное учреждение высшего образования «Московский финансово-
промышленный университет «Синергия», Москва 
 

 Резюме 
Представлен клинический случай редкого эндокринного заболевания – синдром Паллистера-Холла у мальчика 8 
лет. При рождении у ребенка диагностирована шестипалость левой руки. Наблюдался пульмонологом с 9 месяцев 
по поводу врожденного стеноза трахеи. В возрасте 6,5 лет отмечена задержка роста. С помощью симуляционной 
пробы был подтвержден диагноз «соматотропная недостаточность». По результатам МРТ головного мозга – обра-
зование хиазмальной области. Выставлен диагноз: «синдром Паллистера-Холла». Получал лечение гормоном ро-
ста в течение 6 месяцев. В 8,5 лет диагностировано преждевременное половое развитие, что характерно для дан-
ного синдрома.  
Ключевые слова: гипоталамическая гамартрома, соматотропная недостаточность, гормон роста, преждевремен-
ное половое развитие. 
 

 
Pallister-Hall syndrome in the 8-year-old boy 
 
R.M. Akhmedova2, Yu.Yu. Bushmakina2, L.V. Sofronova1, A.M. Miftakhova3 

 

1Perm State Medical University by E.A. Vagner, Perm; 
2SBHI PR «Regional Children's Clinical Hospital», Perm; 
3«Synergy» University, Moscow 
 

 Summary 
A clinical case of rare endocrine disease is presented – Syndrome Pallister-Hall the boy is 8 years old. At birth, the child 
diagnosed with a six-fingered left hand. Оbserved by a pulmonologist from nine months about congenital tracheal stenosis. 
At the age of 6.5 years, there was a delay in growth. Growth-stimulating tests have been carried out, data for somatotropic 
insufficiency. According to the results of magnetic resonance imaging, the formation of the chiasmal region. Diagnosed: 
Syndrome Pallister-Hall. He was treeted with growth hormone for 6 months. At the age of 8,5, premature sexual development 
was diagnosed, which is characteristic of this syndrome. The article also presents a literary reference. 
Key words: hypothalamic hamartoma, somatotropic insufficiency, growth hormone, premature sexual development. 
 

 
Введение 

 
Синдром Паллистера-Холла (П-Х) – это редкое 

генетическое заболевание с аутосомно-доминант-
ным типом наследования, которое характеризуется 
гипоталамической гамартромой, гипопитуитариз-
мом, полидактилией. При данном синдроме часто 
встречаются аномалии развития почек (агенезия 
или дисплазия), врожденные пороки сердца, гипо-
спадия, аномалии надгортанника. 

Впервые заболевание описал Дж. Г. Холл в 1980 
году на примере шести детей, а в 1989 году П.Ф. 
Паллистер на примере трех пациентов со схожими 
симптомами. 

Причиной заболевания является мутация в гене 
GLI3 (GLI-KRUPPELFAMILYMEMBER3). 

Синдром П-Х можно диагностировать внутри-
утробно с помощью УЗИ, а также биопсии ворсин хо-
риона или амниоцентеза с последующим молеку-
лярно-генетическим анализом гена GLI3. 

Приводим клинический случай ребенка П, 4 лет 
(мальчик) поступившего 26.12.2019 г. в отделение 
эндокринологии Краевой детской клинической боль-
ницы (Пермь). Ребенка привела мать. Основная жа-
лоба – отставание в росте. Помимо задержки физи-
ческого развития родители отмечали изменения со 
стороны голоса. Мальчик госпитализирован. 

По данным медицинской документации, мальчик 

от первой беременности, протекавшей на фоне гер-

петической инфекции первых срочных родов. Ро-

дился с весом 3430 г, длиной 52 см. При рождении 

диагностирована шестипалось левой руки. На пер-

вом году развивался по возрасту. С 9 месяцев 

наблюдается пульмонологом с диагнозом врожден-

ного стеноза трахеи, хронического бронхита с об-

структивным синдромом. В возрасте трех лет про-

оперирован по поводу полидактилии. Наследствен-

ность по эндокринной патологии не отягощена. Рост 

мамы – 165 см, папы – 182 см. Низкорослых род-

_____________________________________________________________ 
Для корреспонденции: 
Мифтахова Альбина Мавлетьяновна – врач детский эндокринолог, 
патофизиолог, кандидат медицинских наук. Негосударственное 
образовательное частное учреждение высшего образования 
«Московский финансово-промышленный университет «Синергия». 
Адрес: 115230 г. Москва, пр-д Хлебозаводский, 7, строение 10. 
E-mail: albinamiftahova91@mail.ru 
Тел.: +7 963 8719156. 
Статья поступила 25.12.2023 г., принята в печать 28.08.2024 г. 
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ственников в семье нет. SDS генетически прогнози-

руемого роста (SDS ГПР) – рассчитывался с исполь-

зованием данных о росте родителей пациента по 

формуле Таннера: ГПР для мальчиков = [(рост отца 

+ рост матери + 13 см)/2] ±7 см, и составил 180 см 

±7 см.  

Антропометрические данные: рост 96 см, SDS 

роста = - 1,91. Исследован гормональный профиль 

(ТТГ, свободный Т4, кортизол, инсулиноподобный 

фактор роста), все показатели в пределах рефе-

ренсных значений. Костный возраст отставал от 

паспортного и соответствовал 3 годам.  

Направлен 17.01.2020 г. в ФГБУ «НМИЦ эндокри-

нологии» г. Москва, где установлен диагноз: синдро-

мальная задержка роста (Оро-фасцио-дигитальный 

синдром?). Рекомендовано проведение ДНК ана-

лиза в рамках мультигенной панели/секвенирова-

ние экзома и повторная госпитализация в ФГБУ 

ЭНЦ через 1-2 года для решения вопроса о даль-

нейшей тактике ведения. 

Повторно госпитализирован в отделение эндо-

кринологии Пермской КДКБ 20.03.2022 г. по поводу 

отставания в росте в 6,5 лет. Отмечена задержка ро-

ста: рост 110 см, SDS роста = -2,0 вес = 21,2 кг, ИМТ 

= 17,52 кг/м2, SDS ИМТ = +1,23. Телосложение про-

порциональное. 

Для уточнения причины низкорослости прове-
дены стимуляционные тесты. По результатам 
пробы с клофелином максимальный выброс гор-
мона роста составил 2,99 нг/мл, на пробе с инсули-
ном – 0,6 нг/мл при норме – более 10 нг/мл. Инсули-
ноподобный ростовой фактор-1 (ИФР-1) – 87,6 нг/мл 
при норме – 130-600 нг/мл. На рентгенограмме ки-
стей костный возраст по атласу Грейлиха и Пайла 
отставал от паспортного и соответствовал 3,5 го-
дам. 

Учитывая задержку роста, данные костного воз-
раста и результаты стимуляционных тестов, уста-
новлен предварительный диагноз «соматотропная 
недостаточность». 

Дополнительные исследования. Кариотип 46 XY 
[1]. На МРТ головного мозга (рисунок) выявлено об-
разование в хиазмальной области с четкими ров-
ными контурами, однородной структуры (изоинтен-
сивное серому веществу головного мозга во всех 
режимах сканирования), с распространением на 
спинку турецкого седла, вдоль ската, деформирую-
щее и компримирующее ствол головного мозга. По 
задней поверхности образования проходит основ-
ная артерия, ее бифуркация в толще образования, 
внутренние сонные артерии смещены латерально, 
без признаков компрессии и инфильтрации. Хиазма 
компримирована, оттеснена кпереди. Размеры об-
разования – 38,9х35,9х51,2 мм. 

 

 
 

Рисунок. Пациент П, 6,5 лет. МРТ головного мозга. Имеется образование в хиазмальной области  

с четкими ровными контурами 

 
При ЭХО-кардиографии и ультразвуковом иссле-

довании мочевыделительной системы структурных 
изменений не выявлено. 

На основании наличия гипоталамической га-
мартомы, полидактилии, соматотропной недоста-
точности заподозрен синдром Паллистера-Холла. 
Направлен на консультацию в ФГАУ «НМИЦН им.ак. 
Н.Н.Бурденко» Минздрава России. Подтвержден 

диагноз «синдром Паллистера-Холла». Рекомендо-
вано наблюдение эндокринолога, заместительная 
терапия гормоном роста, контроль МРТ через 6-12 
месяцев. 

В возрасте 7,5 лет назначено лечение сомато-

тропным гормоном в дозе 0,02 мг/кг. Терапию паци-

ент получал в течение 6 месяцев. 
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При обследовании ребенка в возрасте 8,5 лет: 
рост 127,4 см, SDS роста – 0,4. За 6 месяцев тера-
пии вырос на 7 см. Дефицит роста сократился в 3 
раза. По результатам МРТ головного мозга данных 
за рост объемного образования не выявлено. 

При оценке полового развития обращало на себя 
внимание увеличение объема яичек до 5 мл3 по 
Прадеру. Для подтверждения преждевременного 
полового развития (ППР) проведена стимулирую-
щая проба с аналогом ЛГРГ (трипторелин 0,1 п/к), 
выявлено пубертатное значение гонадотропных 
гормонов, что подтвердило ППР центрального ге-
неза. Назначена терапия депо-аналогом люлибе-
рина – трипторелином 3,75 мг. 

Поскольку терапия гормоном роста совпала с 
началом полового развития, вклад терапии сомато-
тропином оценить не представлялось возможным. 

Проведена телемедицинская консультация с 
ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» – рекомендовано 
воздержаться от терапии гормоном роста на 6 меся-
цев, в дальнейшем оценить темпы роста, уровень 
ИФР-1, «костный возраст», картину глазного дна и 
МРТ головного мозга. 

В настоящее время мальчику 9,5 лет. Рост 134 
см, SDS роста -0,1. За год вырос на 7,2 см. На фоне 
терапии трипторелином половое развитие не про-
грессировало, соответствует II стадии по Таннеру 
(объем яичек 4 мл3 по Прадеру). Костный возраст 
равен паспортному. При осмотре глазного дна изме-
нений не выявлено. По данным МРТ головного 
мозга, объемное образование без существенной ди-
намики, умеренно выраженная гипоплазия аденоги-
пофиза, мелкая киста кармана Ратке. 

Согласно литературным данным, соматотропная 
недостаточность в составе синдрома Паллистера-
Холла успешно поддается терапии гормоном роста, 
однако с учетом наличия у данного пациента преж-
девременного полового развития, прогноз для роста 
остается сомнительным. 

 
Заключение 

 
У представленного нами пациента имеет место 

классическая картина синдрома Паллистера-Холла 
с гамартомой, гипопитуитаризмом, полидактилией. 

Семейный анамнез у нашего пациента не отяго-
щен, и, вероятно, заболевание носит спорадический 
характер, что совпадает с данными литературных 
источников [1,4,6]. 

Молекулярно-генетическое исследование не 
проведено, однако характерная клиническая кар-
тина позволяет предположить возникшее de novo 
нарушения в структуре гена GLI3 
(GRJKRnppLFAMJLVmemBER3). Мутация гена при-
водит к нарушению эмбрионального развития орга-
нов и тканей. Дети рождаются с пороками сердца, 
дисплазией почек, аномалиями строения мочеполо-
вой системы, дефектами формирования гортани и 
трахеи. Возможны случаи рождения ребенка с рас-
щелиной гортани и трахеи и гибели пациента в пе-
риоде новорожденности. У наблюдаемого нами 
мальчика в 9 месяцев диагностирован врожденный 
стеноз верхней трети трахеи. Отоларингологом, 

кроме гиперплазии небных миндалин, отклонений 
от нормы не выявлено. 

Низкорослость, выявленная на пятом году жизни, 
была обусловлена соматотропной недостаточно-
стью, подтвержденной двумя стимуляционными те-
стами. 

Гипоталамическая гамартома диагностирована 
по результатам МРТ головного мозга. Согласно дан-
ным литературы [2, 3, 5], клинические проявления 
гамартомы зависят от характера ее прикрепления к 
гипоталамусу. У пациентов с широким прикрепле-
нием гипоталамической гамартомы формируются 
эпилептические приступы, устойчивые к консерва-
тивной терапии и часто характеризующиеся взры-
вами смеха. Для пациентов с прикреплением гипо-
таламической гамартомы на ножке типично прежде-
временное половое развитие. 

 У наблюдаемого нами ребенка, согласно дан-
ным МРТ, гипоталамическая гамартома на ножке: 
клинически в возрасте 8 лет диагностировано преж-
девременное половое развитие, центральный генез 
которого подтвержден стимуляционной пробой с 
аналогом ЛГРГ. На фоне лечения трипторелином 
половое развитие не прогрессировало. 

 В настоящее время ребенок находится под 
наблюдением эндокринолога, онколога, нейрохи-
рурга. Терапию гормоном роста и трипторелином не 
получает. Учится в обычной школе, однако испыты-
вает трудности при освоении школьной программы. 
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Случай болезни накопления гликогена 1b типа у ребенка  
 
Э.М. Муспахова, Л.У Улуханова 

 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 

 
 Резюме 

Болезни накопления гликогена относятся к группе редких наследственных заболеваний, которые проявляются 
остро в первом году жизни ребенка. В статье описывается случай болезни накопления гликогена 1b типа у полуто-
рагодовалой девочки, сопровождавшийся осложнениями (рецидивирующие инфекции, кишечная дисфункция, фу-
рункулезы) и летальным исходом. 
Ключевые слова: болезни накопления 1b типа, метаболический криз, лактоацидоз, ребенок. 

 
A case of glycogen storage disease type 1b in a child 
 
E.M. Muspakhova, L.U Ulukhanova 
 

FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

Glycogen storage diseases belong to a group of rare hereditary diseases that manifest themselves acutely in the first year 
of life. This article describes a case of storage disease type 1b in a child. The authors describe complications of the disease, 
which include recurrent infections, intestinal dysfunction, and furunculosis. This incident was fatal. 
Keywords: storage diseases type 1b, metabolic crisis, lactic acidosis, clinical case, child. 

 
Гликогеновая болезнь (ГБ) (гликогенозы) вклю-

чает в себя группу наследственных заболеваний, 
связанных с нарушением углеводного обмена, при 
которых происходит накопление гликогена в различ-
ных органах и тканях. Такое состояние обуславли-
вается дефектом ферментов, участвующих в рас-
щеплении гликогена. В настоящее время установ-
лено около 15 типов гликогенозов. Чаще всего гене-
тические дефекты метаболизма гликогена приводят 
к накоплению в органах и тканях гликогена с нор-
мальной или патологически измененной структурой. 
Исключение составляет ГБ 0 типа, или агликогеноз, 
характеризующийся резким снижением запасов гли-
когена в печени, при котором наблюдаются гипогли-
кемические состояния вплоть до комы. При осталь-
ных вариантах наиболее часто от накопления глико-
гена страдают печень, сердце, скелетная мускула-
тура и центральная нервная система [3]. 

Гликогеновая болезнь 1b типа (GSD1b) – редкое 
генетическое заболевание, возникающее в резуль-
тате мутаций в гене SLC37A4, расположенном на 
хромосоме 11q23.3 [7]. Она является тяжелым забо-
леванием с разнообразными клиническими прояв-
лениями, которые приводят к снижению качества 
жизни и инвалидизации детей. Патогенетическая те-
рапия гликогеновой болезни до настоящего вре-
мени не разработана. Все это неминуемо влечет за 
собой раннюю инвалидизацию пациентов и значи-
тельно увеличивает риск летального исхода от 

несовместимых с жизнью осложнений. Тем не ме-
нее строгое соблюдение специализированной ди-
еты, симптоматическая терапия и эффективный са-
моконтроль позволяют избежать метаболической 
декомпенсации, что значительно улучшает прогноз 
заболевания и повышает качество жизни пациен-
тов. При этом пациенты нуждаются также в медико-
социальной помощи [1]. 

Нарушения обмена в большинстве случаев вы-
являются в раннем грудном возрасте, проявляясь 
отсутствием аппетита, отставанием в физическом 
развитии, рвотой, судорогами. Постепенно развива-
ется гипогликемия, периодически возникают кето-
немические кризы. У таких пациентов отмечается 
пропорционально малый рост по гипофизарному 
типу, лицо имеет характерный кукольный вид, по-
степенно нарастает гепатомегалия. При пальпации 
органов брюшной полости часто отмечается увели-
чение печени, почек. С возрастом развивается 
бледно-желтая окраска кожных покровов. Большое 
значение имеет ранний перевод на специализиро-
ванную диету. 

Молекулярные методы имеют фундаментальное 
значение для установления точного диагноза и те-
рапевтического подхода при болезнях накопления 
гликогена. Некоторые авторы изучили спектр мута-
ций в гене SLC37A4 у пациентов с болезнью накоп-
ления Ib типа [5]. 

Первые симптомы болезни накопления, такие как 
судороги, снижение уровня глюкозы в крови, гипер-
термия, высыпания, появляются в неонатальном пе-
риоде, что должно насторожить медицинский персо-
нал. Детям с описанной клинической картиной необ-
ходима консультация генетика и молекулярное ис-
следование. Известно, что у больных с болезнью 
гликогена 1b типа отмечается высокий риск разви-
тия метаболического криза, лактоацидоза. Ранний 
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перевод на специализированную диету при болез-
нях накопления гликогена способствует снижению 
показателей заболеваемости, смертности, увеличе-
нию продолжительности жизни. Огромное значение 
имеет также организация дробного питания с равно-
мерным распределением в течение суток углеводов 
во избежание снижения уровня глюкозы в крови. 
Для этого необходимо рассчитать необходимость в 
основных пищевых ингредиентах и энергии детей с 
гликогеновой болезнью. Дефицит глюкозы может 
вызвать изменения и других показателей крови. 
Например, увеличение триглицеридов, холесте-
рина, что в свою очередь приводит к жировой дис-
трофии печени, еще больше ухудшая ее состояние. 
Поэтому необходимо разработать специальный 
план наблюдения за пациентами с гликогеновой бо-
лезнью.  

Представленный ниже клинический случай бо-
лезни накопления гликогена, на наш взгляд, интере-
сен для специалистов в области педиатрии, невро-
логии, генетики, в практике которых могут быть ана-
логичные случаи. 

Больная Н. (девочка). Из анамнеза: ребенок от 4 
беременности и 3-х родов. 1-я беременность – са-
мопроизвольный выкидыш в 6 недель, 2-е роды 
2018 г. – мальчик здоров, 3-и роды 2019 г. – мальчик 
здоров. Брак родителей не родственный. Роды на 
40-й неделе естественным путем. Вес при рождении 
4040 г, рост 52 см, оценка по шкале Апгар 8/9 бал-
лов, закричала сразу. С первых суток отмечались 
однократные судороги, разлитой цианоз, гипоглике-
мия из-за которой была переведена в ОРИТ, прово-
дилась инфузионная терапия растворами глюкозы. 
На 5-е сутки жизни переведена в отделение патоло-
гии новорожденных Детскую республиканскую кли-
ническую больницу (ДРКБ) им. Н.Кураева (Махач-
кала), где находилась в период 01.08. – 10.08.22г. с 
клиническим диагнозом: Перинатальное гипоксиче-
ское поражение ЦНС. Церебральная ишемия II сте-
пени, синдром угнетения. Транзиторная гипоглике-
мия. Получала лечение: 10% раствор глюкозы, це-
фатоксим в течение 5 дней, витамин В6, фототера-
пия. На момент завершения лечения уровень са-
хара в крови составил 3,6 ммоль/л. В межгоспиталь-
ный период контроль гликемии не проводился. Со 
слов мамы эпизодов судорог и потери сознания не 
отмечалось. 

В возрасте 1 месяца появились жалобы на гипер-
термию, высыпания. В связи с отрицательной дина-
микой госпитализирована в ОРИТ ДРКБ им. Кураева 
30.08.22г. При поступлении отмечались: фебрили-
тет – температура 410С, вялость, множественный 
фурункулез. Был выставлен клинический диагноз: 
Сепсис. Фурункулез. Стрептодермия. Инфекционно-
токсический шок 2-3 ст. Двухсторонняя внебольнич-
ная пневмония, дыхательная недостаточность 3 
степени. Токсический гепатит.  

При обследовании отмечался цитолиз умерен-
ной степени активности: АЛТ 126,8 Ед, АСТ 563,2 
Ед. Проводилось лечение: ИВЛ, антибиотикотера-
пия – меропенем, ванкомицин. В период госпитали-
зации отмечались ежедневные эпизоды гипоглике-
мии 0,6-2,5 кМ/л перед каждым приемом пищи. В 

связи с выявленной гипогликемией установлен диа-
гноз: Врожденный гиперинсулинизм. Контроль 
уровня инсулина не проводился. На фоне терапии 
октреатидом проведена отмена инфузии раствором 
глюкозы. После введения в рацион полуэлементной 
смеси Нутрилон Пепти Гастро, введения масла с 
высоким содержанием СЦТ 100% по 0,5 мл через 
кормление, отмечалась нормализация биохимиче-
ских показателей. 

Следующая госпитализация была 03.11.-
22.11.22 г. в ОРИТ ДРКБ им. Кураева с диагнозом: 
Гастроэнтероколит. При поступлении – жалобы на 
слабость, одышку, вздутие живота, частый жидкий 
стул. Антибактериальная терапия препаратом це-
фалоспоринового ряда (макситам) имела положи-
тельный эффект. 

29.11.-15.12.22г. ребенок госпитализирован в 
ЭНЦ ГНЦ РФ ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» с диа-
гнозом: Гипогликемический синдром. В ходе обсле-
дования исключен гиперинсулинизм по результатам 
пробы с голоданием. На фоне достигнутой гипогли-
кемии 2,5 мкЕд/мл получены задавленные уровни 
инсулина 0,2 мкЕд/мл, С-пептида 0,771 нг/мл. Учи-
тывая наличие гипокетотической гипогликемии, ги-
перглицеридемии (2,75 ммоль/л), цитолиза умерен-
ной степени активности, повышения уровня ГГТ и 
ЛДГ, гепатомегалии, стойкой нейтропении, диффуз-
ной мышечной гипотонии и задержки психомотор-
ного развития, проводилась дифференциальная ди-
агностика между заболеваниями из группы дефек-
тов бета-окисления жирных кислот.  

На фоне введения в рацион полуэлементной 
смеси Нутрилон Пепти Гастро, введены масла с вы-
соким содержанием СЦТ 100% по 0,5 мл через корм-
ление, отмечалась нормализация биохимических 
показателей. Уровень триглицеридов снизился бо-
лее чем в 2 раза. 

Было проведено полноэкзомное секвенирование 
в рамках программы «Альфа Эндо». При этом в гене 
SLC37A4 в 7 экзоне обнаружен ранее не описанный 
в литературе вариант в гомо/гемизиготном состоя-
нии, приводящий к формированию стоп-кодона и 
преждевременной терминации в трансляции 
р.(TYR233Ter) c глубиной покрытия 52x. По совокуп-
ности сведений найденный вариант расценивается 
как вероятно патогенный. Гомозиготные и компауд-
гетерозиготные варианты в гене SLC37A4 описаны 
при болезни накопления гликогена1b типа. 

Госпитализация 05.04.-14.04.23 г. в отделение 
челюстно-лицевой хирургии ДРКБ им. Кураева с 
клиническим диагнозом: Аденофлегмона боковой 
поверхности шеи справа. Анемия легкой степени. 
Проведено вскрытие флегмоны, антибактериальная 
терапия – бакцефорт 300 мг х 2 раза в сутки внутри-
мышечно №18. 

С 26.05.23 г. появились жалобы на гипертермию 
39-400С, жидкий стул, вялость. Амбулаторно прово-
дилась антибиотикотерапия (амикацин), инфузион-
ная терапия (раствор Рингера, 0,9% хлорида 
натрия) в течение 2-х дней. В связи с отсутствием 
положительной динамики самотеком обратились в 
стационар Республиканского центра инфекционных 
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болезней, профилактики и борьбы со СПИДом (Ма-
хачкала) 29.05.23 г. с клиническим диагнозом: Ин-
фекционный энтероколит неуточненной этиологии, 
средней степени тяжести, токсико-эксикоз 0-1 ст. 
Внебольничная правосторонняя верхнедолевая 
пневмония, тяжелое течение. Железодефицитная 
анемия. Болезнь накопления гликогена. Синдром 
мышечной гипотонии. Задержка психомоторного и 
психоречевого развития. Кардиомиопатия неуточ-
ненная. Межпредсердное сообщение 0,5-0,55 (по-
стоянный сброс слева направо). 

Получала лечение: увлажненный кислород, ин-
фузионная терапия глюкозо-солевыми растворами 
(5%, 10%, 40% глюкоза, раствор Рингера, реопо-
лиглюкин, стерафундин), антибиотикотерапия (це-
фтриаксон, меропенем, зивокс), а также внутри-
венно: гептрал, цитофлавин, гордокс, фуросемид; 
внутрь: паглюферал, полисорб, энтерофурил, эспу-
мизан, интестибактериофаг, ингаляции с будесони-
дом и лечебные клизмы. Проводилась гемотранс-
фузия эритроцитарной массы 150 мл. Питание – 
адаптированная молочная смесь 120 мл каждые 3 
часа. 

Последующая госпитализация в ДРКБ им. Кура-
ева 5.04-14.04.23 г. с клиническим диагнозом: Врож-
денная болезнь накопления гликогена. Гипоглике-
мический синдром. Синдром мышечной гипотонии. 
Задержка психомоторного и психо-речевого разви-
тия. ПФК ООО, НК 0 ст. Реконвалесцент гастроэнте-
роколита. Пиелоэктазия справа. В терапии: полу-
элементная смесь Нутрилон Пепти Гастро, бифи-
дум бактерин. Рекомендована госпитализация в 
ОПГГ и ДФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологий» 
(Москва) для дальнейшего катамнестического 
наблюдения за эффективностью диетотерапии и 
лечения. 

18.07.-26.07.2023 г. госпитализирована в ОПГГ и 
ДФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологий» 
(МОСКВА). Жалобы при поступлении на эпизоды ги-
погликемии, сопровождающиеся беспокойством и 
рецидивирующими инфекционно-воспалительными 
заболеваниями. 

При осмотре: состояние средней степени тяже-
сти по основному заболеванию. Масса тела 10,2 кг, 
рост 76 см. 17,7 кг/м2. Z-Score ИМТ= +1,2. Z-Score 
МТ/возраст= -1,05; Z-Score ИМТ= +0,26; Z-Score 
МТ/возраст= -1,1. Согласно международным крите-
риям ВОЗ: физическое развитие ниже среднего, 
риск развития избыточной массы тела. 

Кожные покровы физиологической окраски, гипе-
ремированные папулы, мацерация, разлитая гипе-
ремия в области половых губ и паховых складок, 
мелкопятнистая сыпь в области шейно-воротнико-
вой зоны, рубцы после фурункулеза в области пе-
редней брюшной стенки и внутренней поверхности 
верхней трети левого бедра. Тургор мягких тканей 
сохранен, отеки отсутствуют. Видимые слизистые 
оболочки розовые, чистые, блестящие. Зев не гипе-
ремирован. Подкожно-жировая клетчатка развита 
избыточно, распределена равномерно. Лимфатиче-
ские узлы пальпаторно не увеличены. Мышечная 
сила и тонус – диффузная гипотония. Моторные 
навыки: лежит на животе с опорой на предплечье, 

переворачивается, сидит самостоятельно. Опора на 
ноги отсутствует. Костная система не деформиро-
вана. Большой родничок капельный. Отмечается ги-
пермобильность суставов. Аускультативно дыхание 
пуэрильное, проводится по всем полям равномерно. 
Хрипы не выслушиваются. Перкуторно границы от-
носительной сердечной тупости в пределах воз-
растной нормы. Тоны сердца звучные, ритм пра-
вильный. Мягкий систолический шум на верхушке. 
Аппетит удовлетворительный. Язык чистый, влаж-
ный. Слизистая ротовой полости розовая, чистая, 
блестящая. Зубы 6/6. Живот несколько увеличен в 
объеме за счет гепатомегалии, не вздут, доступен 
поверхностной и глубокой пальпации, б/б во всех от-
делах. При пальпации печень: передняя аксилярная 
линия +4,0 см, среднеключичная линия +10,0 см, 
правая парастернальная - +8,0 см; срединная +7,0 
см, левая парастернальная +7,0 см, левая средне-
ключичная +2,0 см. Край ровный, консистенция эла-
стичная. Желчный пузырь безболезненный при 
пальпации в точке Кера. Симптом Ортнера отрица-
тельный. Селезенка не пальпируется. Стул полу-
оформленный, желто-коричневый с кисловатым за-
пахом до 3-х раз в сутки. Половая система развита 
по женскому типу, в соответствии с возрастом. Мо-
чеиспускание свободное, безболезненное. Менин-
геальные симптомы отсутствуют. Черепно-мозго-
вые нервы без очаговой симптоматики. 

При обследовании: УЗ-признаки диффузных из-
менений паренхимы печени и почек, фиброэласто-
графия печени F0/ S0, цитолиза нет: АЛТ 21 Ед, АСТ 
32,7 Ед, гиперглицеридемия (триглицериды 10,6 
мМ/л), анемия (Hb 94 г/л), нейтропения (9,87/абс 
0,844), недостаточность витаминов D (21,66 Нг/мл) 
и В12 (124 пг/мл). Суточное мониторирование глю-
козы с помощью системы Flash-мониторинга за пе-
риод 18.07-26.07.23 г. показала минимальный уро-
вень глюкозы 2,2 ммоль/л в утренние и дневные 
часы. Отмечался дефицит IgG (5,75 г/л). 

В результате обследования выставлен диагноз: 
Болезнь накопления гликогена, печеночная форма 
1b типа. Дисфункция билиарного тракта. Дислипи-
демия. Селективный дефицит IgG. Недостаточность 
витамина D. Недостаточность витамина В12. Ане-
мия смешанного генеза. Пищевая аллергия. 

Получила лечение в отделении: Режим общий. 
Индивидуальный рацион при гликогеновой болезни 
с исключением пищевого сахара + диета матери. 
Искусственное вскармливание – элементная смесь 
Неокейт LCP по 150 мл 8 раз в сутки; кукурузный 
крахмал по 10 г. – 9:00; 12:00; 15:00; 18:00; 21:00; по 
15 г. – 0:00; 3:00; 6:00; масло МСТ 100% - по 5 капель 
3 раза в день в основные приемы пищи (завтрак, 
обед, ужин). Колекальциферол 500 МЕ/1 кап – по 6 
капель 1 раз утром; амикацин 250 мг/1 мл – 0,3 
мл(75 мг) 2 раза в сутки в/м 10:00; 22:00; ликопид 1 
мг/1 таб – по 1 таблетке 1 раз в сутки за 30 минут до 
завтрака в виде порошка за щеку; энтерол 250 мг/1 
капсула – по 1 капсуле 2 раза в день (добавить в 
смесь); флуконазол 10 мг/1мл – по 3,0 мл 1 раз в 
сутки; панкреатин 5 тыс Ед/1 мерная ложка – по ½ 
мерной ложки 4 раза в день в дневные приемы 
пищи. Крем тридерм тонким слоем на перианальную 
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облась 1 раз в день на ночь. Супрастин 25 мг/1 таб 
– по ¼ таб на ночь. Инфузионная терапия: 0,9% 
натрия хлорида 50,0 + меропенем 1 г/10 мл по 2,0 
мл 3 раза в сутки – 7:00; 15:00; 23:00. 8,12,13.12.23 
г. 5% раствор глюкозы 200,0 +ККБ 25 мг; реамберин 
100,0 мл в/в медленно в течение ночи 0:00-7:00. 

Госпитализирован в ДРКБ (Махачкала) с 
19.01.2024 г. по 22.01.24 г. с клиническим диагнозом: 
Болезнь накопления гликогена, печеночная форма 
1b типа. Метаболический криз. Лактоацидоз. Кома II. 
Печеночно-почечная недостаточность. ДВС - син-
дром. Миокардиодистрофия. 

При поступлении в ДРКБ, со слов мамы, жалобы 
на общую слабость, беспокойство, снижение са-
хара в крови до 0,2 ммоль/л, одышку. По тяже-
сти состояния ребенок госпитализирован в 

ОРИТ. При осмотре ребенок в сознании, беспо-
койный, лихорадит до 37,7 С. Кожные покровы 
бледно-розовые, слизистые влажные, конечно-
сти прохладные на ощупь. Дыхание самостоя-
тельное, учащенное, поверхностное. Аускуль-
тативно проводится с обеих сторон, фон жест-
кий. ЧДД 55 в мин., АД 80/40 мм рт ст. Живот 
увеличен в размерах за счет печени, при паль-
пации мягкий. Область паха гиперемирована с 
элементами ярко-красных эрозий. По газам ме-
таболический ацидоз с респираторной компен-
сацией (РН-7,180) 

В отделении ребенок обследован, резуль-

таты общего и биохимического анализов крови 

в динамике представлены в таблице. 

Таблица 
Динамика показателей общего и биохимического анализов крови 

Дата/2024 
год 

Лейко-
циты 

Эритр
о-

циты 

НВ 
г/л 

Ht 
% 

CОЭ tr Н Л Э Б М 

20.01. 25,26 3,84 116 33,4 27 641 70,7 22,6 0,1 0 6,6 

21.01 52,35 3,27 100 30,1 33 609 74,7 15,6 0,6 0 9 

22.01 52,14 2,54 80 22,6 56 67 81,5 14,1 0,8 0 3,6 

 
Мо-че-
вина 

Креа-
тинин 

Били-
рубин 

Пря-
мой 

били-
рубин 

Ами- 
лаза 

АЛТ АСТ Са Сахар К Na 

19.01 5,21 26,7 2,0 1,0 12 177 573 2,7 6,23 5 140 

20.01 6,56 36,6 7,9 1,8 16,7 141,6 192,2 2,6 6,45 4,2 146 

22.01 20,51 208,8 9,8 3,2 96,9 892 5090,8  16,1 3,6 144 

Дата ПТИ ПТВ МНО Фибриноген А Фибриноген В АЧТВ 

19.01 90,0 15,0 1,13 2,6  30,0 

22.01    0,97  53 

 

Общий анализ мочи: от 20.01.24г. – ph- 5,0, белок 

– 0,4г/л, лейкоциты – 2-3 в п/з, ураты+++, бакте-

рии++; от 22.01.24 г. – цвет с/ж, ph-5,0, белок – 0,24 

г/л, лейкоциты – 2-3 в п/з, эритроциты св – 10-15 в 

п/з, эпителий 4-5. 

Рентгенография органов грудной полости: легоч-

ные поля с выраженным бронхо-сосудистым рисун-

ком в средних и прикорневых зонах с неравномер-

ным затемнением. Синусы свободные. 

УЗИ внутренних органов: в брюшной полости 

межпетельно незначительное количество жидкости. 

Кишечные петли умеренно расширены, стенки 

отечны, перистальтика прослеживается, газонапол-

нение равномерное. 

Осмотрена кардиологом, констатировано нали-

чие миокардиодистрофии. Заключение эндокрино-

лога: гликогеновая болезнь печени 1b типа, метабо-

лический криз, лактоацидоз. 

Врачами отделения гравитационной хирургии, 

учитывая крайне тяжелое состояние ребенка, при-

нято решение о нецелесообразности проведения 

перитонеального диализа и гемодиафильтрации. 

Было назначено следующее лечение. Инфузион-

ная терапия в составе глюкозо-солевых растворов 

из расчета 90 мл/кг/сут. Антибактериальная терапия 

с 19.01 – цефатаксим 100 мг/кг/сут, с 21.01, учиты-

вая нарастание лейкоцитоза, – эртапанем 20 мг/кг 3 

раза в сутки. С 21.01 подключен к аппарату ИВЛ с 

возрастными параметрами. Внутривенное введение 

10% глюкозы с коррекцией по уровню сахара в 

крови. Вазопрессоры – норадреналин из расчета 0,1 

мкг/кг/мин, допамин – 5 мкг/кг/мин. Ингибиторы про-

тонной помпы – омез по 20 мг в/в. 4% бикарбонат по 

газам крови. С 22.01 проводилась трансфузия СЗП 

и в/в введение гемостатиков с целью купирования 

геморрагического синдрома. Так как отмечалось же-

лудочное отделяемое по типу кофейной гущи, кро-

воточивые слизистые оболочки – картина ДВС-син-

дрома. 

Несмотря на проводимую терапию, состояние 

ребенка прогрессивно ухудшалось. Перевели на 

управляемую ИВЛ. С 21.01 отмечалось снижение 

диуреза с последующей анурией. 22.01.24г. из-за ге-

модинамических нарушений и последующей деса-

турации налажено титрование норадреналина и до-

памина. Отмечалось стойкое снижение гемодина-

мических параметров, произошла остановка сер-

дечной деятельности. Реанимационные мероприя-

тия эффекта не имели.  
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 Резюме 

Представлено клиническое наблюдение болезни Крона, нераспознанной в течение длительного периода, несмотря 

на повторные госпитализации в разные стационары. Описываемый случай демонстрирует сложность диагностики 

патологии и актуальность ее изучения.  

Ключевые слова: терминальный илеит, болезнь Крона, кишечные проявления, внекишечные осложнения, слож-

ности диагностики.  
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 Summary 

The article presents a clinical observation of Crohn's disease, unrecognized for a long period, despite repeated hospitaliza-

tions in different hospitals. The described case demonstrates the complexity of pathology diagnostics and the relevance of 

its study. 

Keywords: terminal ileitis, Crohn's disease, intestinal manifestations, extra-intestinal complications, diagnostic difficulties. 

 

Согласно Рекомендациям Российской гастро-

энтерологической ассоциации и Ассоциации коло-

проктологов России (2020), болезнь Крона – это 

хроническое, рецидивирующее заболевание же-

лудочно-кишечного тракта, характеризующееся 

трансмуральным, сегментарным, гранулематоз-

ным воспалением с развитием местных и систем-

ных осложнений [2, 3]. 

Распространенность заболевания, по данным 

литературы, составляет от 9 до 199 случаев на 

100 тыс. населения, достигая максимума в стра-

нах Скандинавии, Северной Америки и в Израиле 

[4-6]. Оценивая частоту заболеваемости болез-

нью Крона, многие авторы в последние годы отме-

чают тенденцию к ее росту во всем мире [7, 8]. На 

территории РФ оценка распространенности и за-

болеваемости изучена лишь в некоторых регио-

нах. Так, в Московской области заболеваемость 

составила 3/100000 населения с тенденцией к ро-

сту и высоким процентом тяжелых и осложненных 

форм [9].  

Разнообразие клинических (кишечных и внеки-

шечных) проявлений создает трудности в диагно-

стике болезни Крона [1]. Даже используя совре-

менные инструментальные методы исследова-

ния, установление диагноза болезни Крона пред-

ставляет определенные сложности, о чем сооб-

щают ряд авторов [9-13]. Трудности диагностики 

приводят к развитию осложненных форм болезни 
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Крона, которые определяют необходимость при-

менения оперативного вмешательства в рамках 

оказания экстренной хирургической помощи. Вы-

полняя неотложные вмешательства, хирурги 

встречаются с характерными изменениями кишеч-

ника, однако выбор объема оперативного вмеша-

тельства при этом может представлять трудную 

задачу. Нередко предпочтение отдается мини-

мальным вмешательствам, таким как сектораль-

ная резекция или иссечение стенок кишки с после-

дующим ушиванием сформированного дефекта, 

особенно при нераспознанной болезни Крона. Та-

кой подход, правда, не исключает возможности 

развития тяжелых послеоперационных осложне-

ний и повторных операций [14].  

Таким образом, разнообразие и неспецифич-

ность клинических проявлений относительно 

редко встречаемого заболевания обуславливают 

трудности диагностики и выбора оптимальной хи-

рургической тактики, особенно в неотложной хи-

рургии, что и демонстрируется в представленном 

клиническом наблюдении. 

Больной Ф., 65 лет, поступил в урологическое 

отделение 22.08.2022 г. с жалобами на учащен-

ное, болезненное мочеиспускание, наличие при-

меси кишечного содержимого в моче. Отмечал по-

вышение температуры тела до 37,80С.  

Из анамнеза известно, что в 2020 году в связи 

с болями в животе был госпитализирован в хирур-

гическое отделение, где выполнялось оператив-

ное лечение по поводу перитонита. Во время опе-

рации был выявлен серозный перитонит, лимфо-

аденопатия параортальных и брыжеечных узлов. 

Также были обнаружены изменения в терминаль-

ном отделе подвздошной кишки в виде инфиль-

трации, бугристости, гиперемии стенки. Был вы-

ставлен предварительный диагноз: болезнь Крона 

(терминальный илеит). Биопсия с целью верифи-

кации заболевания не проводилась из-за выра-

женности перитонита. Была выполнена санация и 

дренирование брюшной полости. Послеопераци-

онный период протекал благополучно, больной 

был выписан с рекомендациями приема сульфа-

салазина, азотиоприма, метронидазола и ципро-

флоксацина и дальнейшего лечения у гастроэнте-

ролога; рекомендации больным не выполнялись. 

С ноября 2021 г. появились жалобы на учащенное 

болезненное мочеиспускание. В январе 2022 года 

в связи с жалобами на дизурические явления был 

обследован. Выявлено образование в мочевом 

пузыре, в связи с чем был госпитализирован в об-

ластной онкодиспансер, где проведено лечение в 

объеме ТУР. При гистологическом исследовании 

– уретральная папиллома с воспалением. После-

операционный период протекал без осложнений. 

Тогда же (в январе 2022 г.) пациент уже предъяв-

лял жалобы на боли в области коленных и голено-

стопных суставов, в связи с чем пользовался тро-

стью. Данный характер болевого синдрома был 

расценен как последствие выполненного в 2015 г. 

эндопротезирования правого тазобедренного су-

става. 

На момент настоящей госпитализации в авгу-

сте 2022 года жалобы на дизурические явления, 

лихорадку, наличие примеси кишечного содержи-

мого в моче появились около двух недель назад.  

При объективном обследовании – состояние 

средней тяжести. Живот без перитонеальной 

симптоматики. В лабораторных анализах обра-

щали на себя внимание следующие изменения: 

анемия – гемоглобин 79 г/л, тромбоцитоз – 

676*109 /л, повышение СРБ до 86 г/л. Другие пока-

затели были в пределах нормы. В анализах мочи 

– выраженная лейкоцитурия, протеинурия, бакте-

риурия. При посеве мочи был получен обильный 

рост E.coli, чувствительной к амоксиклаву и ами-

кацину. Был установлен мочевой катетер Фоллея. 

Диурез был адекватный, моча светлая. Больному 

проведено обследование: выполнена фиброга-

стродуоденоскопия, при которой диагностирован 

рефлюкс-эзофагит, недостаточность кардии. При 

фиброколоноскопии удалось осмотреть 25 см 

кишки – патологических изменений не выявлено. 

Дальнейший осмотр был невозможен ввиду выра-

женной деформации кишки. Выполнялась МСКТ 

брюшной полости, при которой выявлена мочека-

менная болезнь, конкремент правой почки разме-

ром 0,7*0,5 см. При УЗИ мочевого пузыря обнару-

жено предлежание петли кишки к мочевому пу-

зырю, локальное утолщение стенки мочевого пу-

зыря до 20 мм размером 5,7*2,7 см. Осуществить 

цистоскопию не удалось в связи с непрозрачно-

стью оптической среды. Выполнена ретроградная 

цистография, при которой определяется заброс 

контрастного вещества в петли тонкой кишки. На 

основании данных обследования был установлен 

диагноз мочепузырно-тонкокишечного свища, хро-

нического цистита в стадии обострения. Больной 

получал антибактериальную терапию и с положи-

тельной динамикой был выписан с рекомендаци-

ями оперативного лечения по поводу мочепу-

зырно-тонкокишечного свища в Ленинградской об-

ластной клинической больнице, куда пациент так 

и не поступил.  

В дальнейшем, в связи с ухудшением состоя-

ния, 05.09.2022 г. был повторно госпитализирован 

в урологическое отделение с диагнозом мочепу-

зырно-тонкокишечный свищ, хронический цистит, 

пиелонефрит в стадии обострения. При поступле-

нии предъявлял жалобы на общую слабость, 
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озноб, лихорадку до 38 0С, болезненное затруд-

ненное мочеиспускание, примесь кала в моче. Со-

стояние средней тяжести, живот при пальпации 

безболезненный. В мочевой пузырь был установ-

лен катетер Фоллея №22 СН. По катетеру полу-

чена моча с примесью кишечного содержимого. 

При посеве мочи выявлен рост Kl. рneumonia, 

устойчивой практически ко всем антибактериаль-

ным препаратам, за исключением колестина (по-

лимиксин Е). В клиническом анализе крови отме-

чалось повышение уровня лейкоцитов – 22,8*109 

/л, анемия тяжелой степени – гемоглобин 68 г/л, 

тромбоциты – 321*109 /л. СРБ – 124 мг/л, осталь-

ные биохимические показатели были в пределах 

нормы. При УЗИ было выявлено утолщение 

стенки мочевого пузыря до 20 мм, дефект контура 

стенки на протяжении 6 мм и предлежание петли 

кишки, свободной жидкости в брюшной полости не 

обнаружено. На основании клинической симпто-

матики и данных обследования были определены 

показания к оперативному лечению – разобщению 

мочепузырно-кишечного свища. С целью предопе-

рационной подготовки 06.09.2022 больной был пе-

реведен в отделение реанимации, где проводи-

лась антибактериальная (амоксиклав, метрогил) и 

инфузионная терапия, переливание компонентов 

крови (эритроцитарная взвесь).  

В течение последующих суток состояние боль-

ного ухудшилось: появились умеренные боли в 

нижних отделах живота, наросли маркеры воспа-

лительной реакции. При контрольном УЗИ появи-

лась свободная жидкость в брюшной полости. На 

обзорной рентгенограмме брюшной полости – 

пневматоз кишечника, свободного газа не выяв-

лено. В связи с появлением перитонеальной 

симптоматики в нижних отделах живота, 

07.09.22г. больной был оперирован.  

Выполнена нижнесрединная лапаротомия, в 

брюшной полости отмечен выраженный спаечный 

процесс. Серозный выпот в умеренном количе-

стве находился в полости малого таза. При реви-

зии в области дна мочевого пузыря выявлен ин-

фильтрат, состоящий из петель тонкой кишки. Ин-

фильтрат был отделен от мочевого пузыря. Обна-

ружен свищ диаметром 0,7 см. Кишка со свище-

вым отверстием была клиновидно резецирована, 

непрерывность кишки восстановлена 2-х рядным 

швом (Викрил 3.0). Дефект мочевого пузыря также 

ушит. Сформирована эпицистостома на катетере 

Пейцера 30СН. Операция закончена дренирова-

нием малого таза и предпузырной клетчатки. По-

слеоперационный диагноз: мочепузырно-кишеч-

ный свищ. Гистологическое исследование участка 

тонкой кишки – фрагменты соединительной ткани 

с пролиферацией грануляционной ткани, очагами 

кровоизлияний, лимфоцитарной инфильтрацией с 

примесью небольшого количества сегментоядер-

ных лейкоцитов, что наиболее характерно для бо-

лезни Крона.  

В течение последующих суток больной нахо-

дился в отделении реанимации, где проводилась 

консервативная терапия. 08.09.22 г. больной был 

переведен для дальнейшего лечения в урологиче-

ское отделение. В отделении больной не лихора-

дил, по дренажам имелось скудное серозное от-

деляемое. Диурез по эпицистостоме составил 

1000 мл. Однако на 3 сутки после операции, 

10.09.22 г., по дренажам из брюшной полости по-

явилось кишечное отделяемое в объеме 90 мл, 

кишечные газы, определялись слабо выраженные 

перитонеальные симптомы. При УЗИ была выяв-

лена свободная жидкость по правому флангу жи-

вота. На обзорной рентгенограмме органов брюш-

ной полости – тонко- и толстокишечные уровни. С 

диагнозом «несостоятельность кишечных швов, 

перфорация стенки кишки (?)» больной был по-

вторно оперирован. Выполнена релапаротомия. В 

брюшной полости признаки разлитого серозно-

фибринозного перитонита, выраженный спаечный 

процесс преимущественно в области терминаль-

ного отдела подвздошной кишки. В зоне ранее 

наложенных швов на кишке определялся дефект 

её стенки диаметром 0,7 см с подтеканием кишеч-

ного содержимого. При разделении спаек в обла-

сти терминального отдела подвздошной кишки 

вскрыт абсцесс объемом 2 мл и разобщены шесть 

межкишечных свищей. Слепая кишка и другие от-

делы ободочной кишки визуально сохранны. Вы-

полнена резекция 40 см измененной подвздошной 

кишки и сформирована одноствольная иле-

остома. Признаков несостоятельности швов на 

мочевом пузыре не было. Начальные отделы тон-

кой кишки интубированы зондом Эббота-Мил-

лера. Брюшная полость после тщательной сана-

ции дренирована пятью дренажами. Послеопера-

ционный диагноз: болезнь Крона, свищевая 

форма (?), несостоятельность кишечных швов, 

разлитой серозно-фибринозный перитонит (рису-

нок). 

 



Вестник ДГМА, № 3 (52), 2024 

54 

 
 

Рисунок. Интраоперационное фото: вид петли подвздошной кишки с дефектами ее стенки 

 

При патологоанатомическом исследовании ре-

зецированной кишки выявлено следующее: макро-

скопически – фрагмент тонкой кишки около 30 см, 

серозная оболочка серо-коричневая, мутная с нале-

том. Примерно в 13 см от дистального края резекции 

– участок ранее ушитой стенки кишки. Стенка плот-

ная, серая, местами утолщена. На слизистой видны 

неглубокие язвенные дефекты. Микроскопически – 

кусочки слизистой оболочки тонкой кишки с очагово-

диффузной инфильтрацией сегментоядерными 

лейкоцитами, макрофагами, лимфоцитами, ме-

стами видны гигантские клетки, очаги некроза сли-

зистой до собственной пластинки, наложениями 

фибрина на серозной оболочке, компенсаторной 

пролиферацией эпителия. Заключение: хрониче-

ский фибринозно-язвенный колит, вероятно, бо-

лезнь Крона. Серозно-фибринозный перитонит. В 

посеве выпота из брюшной полости выявлен рост 

нескольких микроорганизмов, определена чувстви-

тельность к антибиотикам: E. сoli чувствительна к 

амоксиклаву, Kl. рneumonia – к колистину, 

Actinobacter baumannii – к гентамицину, тобрами-

цину, колистину, Enterococcus fecalis – к ванкоми-

цину. 

В течение суток больному в условиях реанима-

ционного отделения проводилась ИВЛ, инфузион-

ная терапия. Гемодинамика оставалась стабильной, 

без вазопрессорной поддержки. Уровень сознания – 

кома 1. Диурез адекватный. По дренажам - серозно-

геморрагическое отделяемое. Лабораторные дан-

ные: гемоглобин – 93 г/л, лейкоциты – 8,8*109/л, 

тромбоцитопения – 63*109 /л, признаки гипокоагуля-

ции – ПТИ – 49%, МНО – 1,5, СРБ 156 мг/л, гипопро-

теинемия – 49 г/л, остальные показатели – в преде-

лах нормальных значений. Вечером 11.09 произо-

шла остановка сердечной деятельности – асисто-

лия. Проводимые реанимационные мероприятия 

оказались неэффективны. Констатирована смерть 

больного.  

Проведено патологоанатомическое вскрытие: 

причиной смерти явился отек головного мозга, ин-

токсикация на фоне гнойно-фибринозного перито-

нита. 

 

Заключение 

 

Таким образом, недооценка данных анамнеза 

«сдвинула» время верификации диагноза болезни 

Крона на более поздний срок. Возможно, что одним 

из внекишечных проявлений болезни как раз была 

патология суставов, приведшая уже в январе 2022 

г. к хромоте, вынуждавшая больного использовать 

трость. Неизвестна и причина, приведшая к эндо-

протезированию правого тазобедренного сустава в 

2015 г. Может оказаться, что длительность болезни 

Крона была больше еще на 7 лет. Кроме того, про-

явлением болезни могло быть объемное образова-

ние в мочевом пузыре, по поводу которого выполня-

лась ТУР в январе 2022 г., что, возможно, было 

начальным процессом формирования мочепу-

зырно-кишечного свища.  

В связи со сказанным не были применены допол-

нительные методы исследования (компьютерная 

энтерография, исследование кала на фекальный 

кальпротектин) даже при обнаружении мочепу-

зырно-тонкокишечного свища. 

Отсутствие верифицированного диагноза бо-
лезни Крона на дооперационном этапе привело к 
неверному выбору объема операции во время раз-
общения мочепузырно-кишечного свища. В нашем 
случае, вероятно, стоило во время первой операции 
не ограничиваться клиновидной резекцией тонкой 
кишки с ушиванием дефекта, а выполнить резекцию 
измененного участка подвздошной кишки с форми-
рованием энтеростомы.  

Одной из причин поздней диагностики отчасти 

является то, что, как правило, врачи имеют весьма 
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«отдаленное» представление о данной патологии, 

что приводит к запоздалому направлению пациента 

к абдоминальному хирургу при уже осложненном те-

чении болезни Крона экстренным операциям с вы-

сокой летальностью. 
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ДИСКУССИИ 
 

УДК 616-002.511-02-07 
 

Обоснование внесения частичных изменений в классификацию туберкулеза  
 
В.Ю. Ханалиев, М.А. Муталимов, Х.Ю. Пахиева, М.И. Кутиев 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 

 
 Резюме  

Учитывая новые данные о патогенезе таких форм туберкулеза, как туберкулезная интоксикация у детей и подрост-
ков, милиарный туберкулез, изолированный туберкулезный плеврит, и локализации туберкулезных бугорков при 
первичном инфицировании, имеются основания внести изменения в классификацию туберкулеза. 
Ключевые слова: туберкулезные бугорки, туберкулезная интоксикация, милиарный туберкулез, туберкулезный 
плеврит. 

 
Rationale for making partial changes to the classification of tuberculosis 
 
V.Yu. Khanaliev, M.A. Mutalimov, Kh.Yu. Pakhieva, M.I. Kutiev 
 
FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala 
 

 Summary 
Taking into account new data on the pathogenesis of such forms of tuberculosis as tuberculosis intoxication in children and 
adolescents, miliary tuberculosis, isolated tuberculous pleurisy and the localization of tuberculous tubercles during primary 
infection, there is reason to make changes to the classification of tuberculosis. 
Keywords: tuberculous tubercles, tuberculous intoxication, miliary tuberculosis, tuberculous pleurisy. 

 
При гематогенном и лимфогематогенном тубер-

кулезе рентгенологически могут наблюдаться как 

крупноочаговые, так и средне-, и мелкоочаговые 

формы процесса. Милиарный туберкулез легких яв-

ляется мелкоочаговой разновидностью диссемини-

рованного туберкулеза, следовательно, по патоге-

незу между мелкоочаговым (милиарным туберкуле-

зом) и средне- и крупноочаговым гематогенно- и 

лимфогенно-диссеминированным туберкулезом 

особой разницы нет. Небольшая разница состоит в 

том, что при милиарном туберкулезе из-за пораже-

ния первичных или самых мелких венозных сосудов 

образуются мелкие очаги в легочной ткани, а при 

средне- и крупноочаговом диссеминированном ту-

беркулезе поражаются соответственно среднего 

или несколько большего калибра венозные сосуды, 

что способствует образованию в легких более круп-

ных очагов, чем при милиарном туберкулезе [1,6,7].  

Можно понять тех ученых, которые в классифи-

кации туберкулеза выделили милиарный туберку-

лез как его отдельную нозологическую форму, что, 

видимо, было связано с тем, что милиарный тубер-

кулез клинически относительно чаще начинается 

острее, чем другие формы туберкулеза. Это дало 

основание заострить внимание практических фтизи-

атров на форме милиарного туберкулеза. В то же 

время мы на практике неоднократно наблюдали 

случаи малосимптомного начала милиарного тубер-

кулеза.  

Исходя из вышеуказанного, мы считаем, можно 

исключить милиарный туберкулез из классифика-

ции туберкулеза и считать эту форму туберкулеза 

разновидностью гематогенного или лимфогемато-

генного диссеминированного туберкулеза. 

Из форм первичного туберкулеза наше внимание 

привлекает туберкулезная интоксикация у детей и 

подростков. Известно, что эта клиническая форма 

туберкулеза относится к долокальному первичному 

туберкулезу. В литературе также отмечается, что 

этой форме туберкулеза оптимальное название 

еще не найдено. Так, Энгель (1922 г.) назвал его ок-

культным туберкулезом, Гергени-Гетче (1962 г.) – 

оккультным туберкулезом без рентгенологических 

симптомов, французские авторы – скрытым латент-

ным туберкулезом. Есть литературные данные, где 

указывается, что наиболее удачное определение 

дала М. П. Похитонова (1965 г.), назвав его туберку-

лезом неясной локализации. 

По сути, ни одно из вышеназванных определений 

не соответствует диагнозу «туберкулезная интокси-

кация» и не отвечает требованию уровня знаний по 

фтизиатрии, в частности патогенеза этой формы ту-

беркулеза [8]. 

Известно, что туберкулезная интоксикация у де-

тей и подростков является одной из форм первич-

ного туберкулеза, а с другой стороны, также из-

вестно, что не бывает первичного туберкулеза без 

поражения лимфатических узлов. Если это так и 

если пораженные туберкулезом внутригрудные 
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лимфатические узлы рентгенологически не опреде-

ляются, то, по всей вероятности, эти узлы увели-

чены незначительно. Следовательно, «туберкулез-

ная интоксикация у детей и подростков» по разме-

рам пораженных туберкулезом лимфатических уз-

лов – то же самое, что и малая форма туберкулеза 

внутригрудных лимфатических узлов, но с выражен-

ной клинической симптоматикой. Чем тогда объяс-

нить выраженную клиническую симптоматику?  

Нужно отметить, что ни одно специфическое за-

болевание первоначально никогда не начинается со 

специфического воспаления, т.е. начало специфи-

ческого заболевания – это неспецифическое воспа-

ление на фоне четырех факторов: повышение функ-

ции кининовой системы, компонентов комплемента 

и опсонинов, фагоцитоза и Т-киллеров. То же самое 

происходит и при туберкулезе, но только при пер-

вичном туберкулезе в отличие от вторичного тубер-

кулеза, кроме первоначального неспецифического 

воспаления, затрагивающего в основном сосуди-

стую систему, в последующем возникает в разной 

степени выраженное, в зависимости от формы пер-

вичного туберкулеза, параспецифическое воспале-

ние. 

Таким образом, при первичном туберкулезе по-

следовательно возникают три разновидности воспа-

ления: неспецифическое, параспецифическое и 

специфическое, а при вторичном туберкулезе – 

только неспецифическое и специфическое, за ис-

ключением остротекущего туберкулеза, при кото-

ром может быть и параспецифическое воспаление. 

Следовательно, при ранней туберкулезной ин-

токсикации причина выраженной клинической симп-

томатики – не столько специфическое воспаление, 

сколько распространенное параспецифическое вос-

паление. Причем, локализация распространенного 

параспецифического воспаления в организме соот-

ветствует локализации самой туберкулезной инфек-

ции или ее продуктов распада, куда устремляются 

иммунологически неподготовленные клетки орга-

низма (моноциты и лимфоциты) для борьбы с ин-

фектом и из которых возникают кратковременно 

функционирующие гранулемы, а в сосудах возни-

кают васкулиты. К моменту возникновения иммуно-

компетентных клеток временные гранулемы исче-

зают и на их месте, особенно в лимфатических уз-

лах, где МБТ долго задерживаются, возникают спе-

цифические гранулемы, чем и объясняется явное 

туберкулезное поражение как внутригрудных, так и 

периферических лимфоузлов (особенно шейных) 

при переходе ранней туберкулезной интоксикации в 

хроническую. Из практики видно, что эта форма ту-

беркулеза встречается очень редко или совсем не 

встречается. Редкое выставление диагноза «тубер-

кулезная интоксикация у детей и подростков» свя-

зано с ранним выявлением туберкулеза и рано 

начатым лечением, вследствие чего стушевывается 

клиническая симптоматика и дальнейшее течение 

процесса. «Туберкулезная интоксикация у детей и 

подростков» по размерам пораженных туберкуле-

зом лимфатических узлов ничем не отличается от 

малой формы туберкулеза внутригрудных лимфо-

узлов, кроме выраженной клинической симптомати-

кой. 

Следовательно, мы считаем, что эту форму ту-

беркулеза можно исключить из классификации ту-

беркулеза и при этом считать ее малой формой ту-

беркулеза внутригрудных лимфоузлов с выражен-

ной клинической симптоматикой. 

Следующая форма туберкулеза – это изолиро-

ванный туберкулезный экссудативный плеврит.  

В литературных источниках нередко можно 

встретить разные названия, на наш взгляд, одной и 

той же болезни. Это такие диагнозы, как идиопати-

ческий (неизвестной этиологии) плеврит, эссенци-

альный плеврит, аллергический плеврит, параспе-

цифический (разновидность кратковременного не-

специфического воспаления с неспецифическими 

гранулемами) плеврит, изолированный плеврит. 

Суть и этиология всех вышеуказанных плевритов 

сводятся к одному – это изолированный плеврит в 

подавляющем большинстве случаев туберкулезной 

этиологии [1, 2, 3, 5, 7]. 

Ныне существующая клиническая классифика-

ция туберкулезных плевритов в виде «перифокаль-

ного плеврита», «аллергического плеврита» и «ту-

беркулеза плевры» не отвечает требованию вре-

мени, так как туберкулез плевры – это не начало бо-

лезни, а осложнение других форм туберкулеза лег-

ких или следствие хронического течения не расса-

сывающегося туберкулезного плеврита, поэтому ту-

беркулез плевры целесообразно отнести в раздел 

осложнений туберкулеза.  

Что касается аллергического плеврита, нужно от-

метить, что аллергия при туберкулезе – это признак 

наличия инфекции в организме и предстадия после-

дующего возникновения специфического иммуни-

тета, и она при плеврите ничем не отличается от ал-

лергии при других формах туберкулеза.  

Основная же причина возникновения изолиро-

ванного плеврита не аллергия, поэтому проводить 

полную аналогию между изолированным туберку-

лезным плевритом и аллергическим плевритом 

нельзя.  

Следовательно, исключив из классификации ту-

беркулезных плевритов не только «туберкулез 

плевры», но и «аллергический плеврит», в ней оста-

нутся две разновидности туберкулезных плевритов 

– перифокальный и изолированный. 

В патогенезе перифокального плеврита неясно-

сти нет, он возникает контактно из туберкулезного 

процесса в легких, развивающегося под висцераль-

ной плеврой. Как же выяснить патогенез изолиро-

ванного плеврита? Нужно исходить из принципа – 

«любые накопления жидкости в плевральной поло-

сти, и в том числе экссудата, есть вторичный про-

цесс». 
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Источником и фоном развития изолированного 

туберкулезного плеврита, точно так же как вторич-

ного туберкулеза легких, кроме посттуберкулезных 

изменений при рецидиве, в большинстве случаев 

(возможно даже во всех случаях) в интактных лег-

ких, являются малочисленные туберкулезные бу-

горки, локализованные в верхнезадних сегментах 

легких, возникшие при первичном инфицировании. 

Причем эти бугорки при жизни человека никакими 

методами обследования определить невозможно. 

Эти же бугорки являются источником и фоном для 

возникновения изолированного плеврита туберку-

лезной этиологии. 

Нужно отметить, что еще до Лаэннека, не менее 

300 лет тому назад, ученые знали о частом пораже-

нии туберкулезом верхнезадних сегментов легких. В 

то же время до сих пор причина закономерного по-

ражения указанных сегментов при вторичном тубер-

кулезе в мировой литературе не известна. 

Среди фтизиатров бытуют два мнения по поводу 

закономерной локализации вторичного туберкулеза 

в верхнезадних сегментах легких. 

Согласно первому мнению, туберкулез локализу-

ется в указанных сегментах из-за того, что МБТ яв-

ляются аэробами, а в указанных сегментах, со-

гласно мнению сторонников этой теории, много кис-

лорода. Не отрицая того, что МБТ являются аэро-

бами, хотим отметить, что сегменты 1, 2, 6 более 

растянуты из-за высоких показателей отрицатель-

ного давления в плевральной полости над указан-

ными сегментами, т.е. эти сегменты 1, 2, 6 более эм-

физематозны даже в норме без всякой болезни. 

Следовательно, в этих сегментах обновление воз-

духа и кислорода происходит менее интенсивно, 

чем в других сегментах. Значит, «кислородная тео-

рия» не объясняет закономерность поражения верх-

незадних сегментов. 

Вторая теория связывает указанную закономер-

ность с тропностью МБТ к легочной ткани. С этим 

мнением также трудно согласиться, так как частое 

поражение легких связано с тем, что МБТ извне ча-

сто проникают в легкие. 

Мы считаем, что причина поражения верхнезад-

них сегментов при вторичном туберкулезе связана с 

частым возникновением в этих сегментах туберку-

лезных бугорков при первичном инфицировании, а 

причин образования бугорков именно в этих сегмен-

тах не одна, а несколько: 

 центробежное движение МБТ во всех органах, и 

в том числе в легких, при первичном инфицирова-

нии еще до возникновения иммунокомпетентных 

клеток; 

 при первичном инфицировании до возникнове-

ния иммунитета отсутствут феномен ингибиции ми-

грации макрофагов; 

 высокие показатели отрицательного давления в 

плевральной полости над сегментами 1, 2, 6; 

 слабое развитие лимфатической сети в верхних 

долях легких, чем в других, из-за чего не все МБТ 

успевают проникнуть в лимфатические сосуды, по-

этому часть МБТ свое центробежное течение про-

должают, пока не достигнут сегментов 1, 2, 6; 

 в тонком ретикулярном слое периферических от-

делов верхнезадних сегментов накапливаются мак-

рофаги, из которых образуются специфические бу-

горки, а внутри их длительно сохраняются персисти-

рующие МБТ; 

 вокруг этих бугорков легочная ткань имеет повы-

шенную специфическую чувствительность, что яв-

ляется одним из факторов возникновения вторич-

ного туберкулеза именно в этих сегментах.  

Эти же бугорки являются источником и фоном 

для развития и изолированного экссудативного ту-

беркулезного плеврита. 
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 Резюме 

Представлен обзор литературы, посвященный редкому заболеванию –  галактоземии. Дефицит ферментов нару-
шает процесс метаболизма галактозы и превращения ее в глюкозу, клинически проявляясь в неонатальный период 
диспепсией, печеночной недостаточностью, желтухой, сепсисом, неврологическими дефектами. Диетическая без-
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Galactosemia: literary review 
 
A.V. Dmitriev, N.V. Fedina, R.A. Gudkov, V.I. Petrova, T.E. Sovetnikova 
 
FSBEI HE «Ryazan State Medical University by acad I.P. Pavlov» MH RF, Ryazan 
 

 Summary 

A review of the literature on the rare disease galactosemia is presented. Enzyme deficiency disrupts galactose metabolism 
and its conversion into glucose, clinically manifested in the neonatal period by dyspepsia, liver failure, jaundice, sepsis, and 
neurological defects. Dietary lactose-free correction improves the somatic and neurological status of the patient, ensures 
the reversibility of cirrhotic changes in the liver. 
Keywords: galactosemia, metabolism, newborn, diagnosis, screening, diet therapy. 

 
Введение 

 
Галактоземия – редкое аутосомно-рецессивное 

метаболическое заболевание, обусловленное гене-
тическим дефектом ферментов, ответственных за 
превращение галактозы в глюкозу. В настоящее 
время выделяют 4 типа галактоземии, в зависимо-
сти от дефицита ферментов, участвующих в ее ме-
таболизме. Наиболее часто встречается I тип, свя-
занный с дефицитом фермента галактозо-1-фосфа-
туридилтрансферазы (GALT), и именно он диагно-
стируется при неонатальном скрининге в РФ.  

 
История открытия 

 
Первое описание галактоземии было дано вен-

ским педиатром Августом фон Ройссом в 1908 году, 
наблюдавшим восьмимесячного умственно отста-
лого («маразматического») ребенка с гепатомега-
лией, который с восьми недель начал терять вес. 
Несмотря на безмолочную диету (ребенок питался 
сладким чаем и хлопьями из муки), мальчик вскоре 
умер и на вскрытии был выявлен цирроз печени [7]. 
В 1917 году немецкий педиатр Фридрих Гепперт 

опубликовал семейный случай галактозурии с хро-
ническим заболеванием печени у трех братьев, 
двое из которых умерли в возрасте нескольких 
недель, а трехлетний умственно отсталый мальчик 
жил благодаря безмолочной диете [21]. В 1935 году 
H. H. Manson, М. Е. Turner подробно описали первый 
случай заболевания у афроамериканского ребенка, 
страдавшего сильным истощением, гепато - и спле-
номегалией, катарактой и галактозурией, с положи-
тельным исходом после отмены молочного питания 
[33]. К 1954 г. в мире было опубликовано около 40 
клинических описаний пациентов с галактоземией, а 
в 1956 гг. датский биохимик Герман Келкер открыл I 
тип, определив, что в основе заболевания лежит де-
фицит фермента GALT, и разработал метод его 
определения. В 1967 году Гитцельманн (Gitzelmann) 
выявил дефицит фермента галактокиназы (GALK) у 
двух детей с катарактой, что позволило диагности-
ровать II тип галактоземии, а в 1981 году Holton et al. 
установили III вариант заболевания, связанный с от-
сутствием фермента эпимеразы (GALE).  

 
Метаболизм  

 
Источником галактозы является дисахарид лак-

тоза, содержащийся в грудном молоке и молочных 
продуктах. Ряд растительных культур содержат оли-
госахариды галактозиды (горох, бобы, фасоль, че-
чевица, нут, соя и др.) и нуклеопротеины (субпро-
дукты, яйца), которые могут быть потенциальными 
источниками галактозы [1]. Галактоза важна для че-
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ловеческого организма, и необходима для образо-
вания гликолипидов и протеидов, в том числе це-
реброзида, метаболизма миелиновой оболочки и 
производства энергии, поддержания иммунной си-
стемы через галактозирование IgG и активность му-
цина [31]. 

Метаболизм галактозы, образовавшейся из лак-

тозы, происходит в цитоплазме клетки с участием 
нескольких ферментов, а именно галактозо-1-фос-
фатуридилтрансферазы (GALT), галактокиназы 

(GALK) и уридиндифосфата (UDP)-галактозы-4-
эпимеразы (GALE). Дефицит какого-либо фермента 

затрудняет превращение галактозы в глюкозу, спо-
собствуя накоплению токсичных продуктов (галак-

тоза-1-фосфат, галактиол), приводя к развитию 
отека головного мозга, катаракты, а также гипогли-
кемии [16, 39]. Кроме того, накапливающиеся ток-

сины оказывают тормозящее влиянием на актив-
ность других ферментов, участвующих в углевод-

ном обмене (фосфоглюкомутазы, глюкозо-6-фос-
фатдегидрогеназы), следствием чего является гипо-

гликемический синдром. Угнетение функции нейтро-
филов галактозой или ее метаболитами способ-
ствуют высокой частоте развития сепсиса у ново-

рожденных с галактоземией, что наряду с тяжелой 
печеночной недостаточностью и является основной 

причиной летальных исходов у этих пациентов [29].  
 

Эпидемиология и генотип 

 

Мутации в генах GALT, GALK и GALE приводят, 

соответственно, к развитию трех типов галактозе-

мии, из которых наиболее часто встречается клас-

сический I тип, к которому относится и вариант Ду-

арте, характеризующийся лишь лабораторными из-

менениями при отсутствии клиники. Ген расположен 

в 11 экзоне, картированном на хромосоме 9p13. В 

настоящее время сообщается о 346 мутациях в гене 

[25], большинство из которых являются миссенс-му-

тациями, остальные обусловлены делециями, 

вставками, и точечными мутациями. Наиболее 

частой является мутация c.563A>G(p.Gln188Arg), в 

70% случаев встречающаяся у пациентов европей-

ской популяции, а также p.Lys285Asn, являющаяся 

самым тяжелым классическим патогенным вариан-

том в Восточной Европе [13]. Мутация p.Ser135Leu 

(c.404C>T) чаще встречается у коренных африкан-

цев в Южной Африке и в меньшей степени у афро-

американцев и имеет более мягкий фенотип [10], а 

сложные делеции 5 и 5,5 kb в гене GALT связаны с 

еврейской популяцией ашкенази [15]. В литературе 

описывается появление новых, не известных ранее 

мутаций, вероятно, определяющих более тяжелое 

течение заболевания [38]. 

Частота галактоземии имеет этническую пред-

расположенность и в некоторых популяциях встре-

чается гораздо чаще, например, среди младенцев 

Ирландии частота составляет 1:24000-1:44000, а 

наиболее высокие показатели отмечаются в группе 

тревеллеров (ирландцы-кочевники) – 1:430 [43] и 

среди европейских цыган. Скрининг 803 нерод-

ственных лиц цыганской этнической принадлежно-

сти из Болгарии, Венгрии и Испании показал общий 

показатель носительства 1:47 и ожидаемую частоту 

рождений детей с галактоземией около 1:10 000 

[26]. Люди африканского и азиатского происхожде-

ния имеют относительно низкую заболеваемость 

[40]. Ретроспективный анализ заболеваемости за 

1980-2001 гг. в Южной Африке (Кейптаун) выявил 

заболевание лишь у 17 пациентов, что в отсутствии 

неонатального скрининга может свидетельствовать 

о более высокой частоте распространения [23]. Са-

мая низкая заболеваемость отмечается среди лиц 

шведского (1:100 000) и японского происхождения 

(1:788 000), а также на Тайване (1:400000) [28, 36]. 

В РФ, по данным неонатального скрининга, частота 

галактоземии I типа составляет 1:20000 новорож-

денных. Галактоземия Дуарте встречается при-

мерно в десять раз чаще, чем классическая форма 

[20].  

Галактоземия 2 типа связана с дефицитом фер-
мента галактокиназы (GALK). Распространенность 

дефицита GALK в большинстве популяций неиз-

вестна. В исследовании, проведенном в Германии, 
сообщалось о распространенности около 1: 40 000, 

в других популяциях встречается еще реже [19]. 
Наиболее частыми вариантами мутации гена GALK 

являются: p.Pro28Thr (c.82C>A), распространенный 
у европейских цыган [27], и осакский вариант 
p.Ala198Val (c.593C>T) в японской и корейской попу-

ляциях [17]. Основным клиническим проявлением 
дефицита GALK является катаракта из-за накопле-

ния галактитола, ответственного за осмотические 
поражения в волокнах хрусталика [16].  

Галактоземия 3 типа является очень редким 

аутосомно-рецессивным заболеванием, вызванным 
мутациями в гене GALE, и обусловлена дефицитом 

фермента эпимеразы. Выделяют три формы: гене-
рализованную, промежуточную и периферическую в 

зависимости от уровня фермента в тканях, а также 
эритроцитах и фибробластах, из которых первая яв-
ляется наиболее тяжелой и проявляется классиче-

скими симптомами при молочном вскармливании. 
Клинические проявления при двух других формах 

чаще минимальны или бессимптомны даже на 
обычной молочной диете, диагноз устанавливается 

только с помощью биохимических тестов [22]. Нео-
натальный скрининг в Японии позволил выявить га-
лактоземию 4 типа, обусловленную мутациями в 

гене GALM, ответственном за синтез фермента га-
лактозной мутаротазы. Всего были описаны истории 

8 пациентов, из них 2 пациента турецкого происхож-
дения из одной семьи [29, 46].  

 

Клиника 
 

Тяжесть проявлений при галактоземии опреде-
ляется остаточной активностью фермента, геноти-

пом, сроками, количеством и продолжительностью 
воздействия галактозы, в том числе эндогенной, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9823668/#B14-nutrients-15-00010
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скоростью перевода ребенка на безлактозную ди-

ету. Заболевание дебютирует, как правило, через 
несколько часов/дней от начала кормления ребенка 
молоком и проявляется неспецифическими симпто-

мами в виде вялости, отказа от еды, рвоты, желтухи, 
гепатомегалии, гипогликемии, судорог с постепен-

ным нарастанием клиники до печеночной и полиор-
ганной недостаточности [5, 6]. Данные симптомы, в 

отсутствии диагностики, часто расцениваются как 
внутриутробная инфекция или сепсис, при том, что 
дети с галактоземией действительно подвержены 

высокому риску неонатального сепсиса, вызван-
ному Escherichia coli [35]. Описаны случаи грибко-

вого сепсиса [41]. В 15-40% случаев у детей с галак-
тоземией уже при рождении отмечаются симптомы 

катаракты [14, 32, 43], что свидетельствует о внут-
риутробном накоплении галактозы, начиная с 20 не-
дели гестации и ранее, и ее токсическом воздей-

ствии на плод [24]. Поражение печени проявляется 
коагулопатией, нарастающим геморрагическим син-

дромом, нарушением белково-синтетической функ-
ции с развитием отеков. Характерна длительная ги-

пербилирубинемия с преобладанием прямой, реже 
непрямой фракции, повышение уровня трансами-
наз, щелочной фосфатазы, гамма-глутамилтранс-

пептидазы (γ-ГТП). Цирроз печени при галактоземии 
в отсутствие диетического питания может разви-

ваться стремительно, в первые месяцы жизни, при-
водя к летальным последствиям. Описан летальный 
случай младенца 2,5 месяцев с установленным ди-

агнозом галактоземии, обусловленной развив-
шимся тяжелым билиарным циррозом печени, 

вследствие некомплаентности родителей к прове-
дению лечебного питания [4]. В отсутствие диагно-

стики у детей отмечается тяжелая задержка физи-
ческого и психомоторного развития, однако степень 
интеллектуальных нарушений не достигает такой 

тяжести, как, например, при фенилкетонурии.  
 

Диагностика 
 

Неонатальный скрининг на галактоземию мето-
дом флуоресценции, разработанным в 60-х годах 
прошлого столетия E.Beutler., M. Baluda, вслед за 

диагностикой фенилкетонурии Робертом Гатри, яв-
ляется важным профилактическим мероприятием, 

проводимым у всех новорожденных.  
В настоящее время массовый скрининг новорож-

денных проводится в 10 странах Европы, таких как 

Австрия, Эстония, Литва, Германия, Италия, Нидер-
ланды и других. В Польше скрининг существовал с 

1969 по 1976 год, когда, обследовав более полумил-
лиона новорожденных, было диагностировано 35 

случаев галактоземии, после чего Польша перешла 
к проведению селективного скрининга, т.е. обследо-
вание новорожденных с семейным риском (в пер-

вый день жизни), а также младенцев с клиническими 
признаками и симптомами [12]. Анализ затрат и вы-

год программы скрининга на Филиппинах в 2000-х 
годах показал, что при частоте заболеваемости 1 к 

106 000 затраты на программу перевешивают пре-

имущества [35]. Также массовый скрининг прово-

дится в Австралии и Новой Зеландии, США, Канаде, 
большинстве стран Южной Америки. В РФ массо-
вый скрининг на галактоземию был введен в 2006 

году, в рамках неонатального скрининга, и в настоя-
щее время регламентирован приказом Министер-

ства здравоохранения РФ № № 274н от 21.04.2022 
года «Об утверждении порядка оказания медицин-

ской помощи пациентам с врожденными (наслед-
ственными) заболеваниями». Исследование прово-
дится путем забора крови («сухое пятно») у доно-

шенных через 24-48 часов жизни и на 7 сутки у не-
доношенных. В последующем, флуоресцентным ме-

тодом, в пятнах высушенной крови проводят опре-
деление уровня тотальной галактозы, состоящей из 

концентрации галактозы и галактозо-1-фосфата. В 
настоящее время в РФ нет регламентирующих до-
кументов, определяющих референсные значения 

данного показателя, однако в различных странах 
диапазон нормальных значений общей галактозы 

варьирует от 7-20 мг/dl. [3]. Диетическое лечение ре-
комендуется у всех пациентов с активностью фер-

мента GALT <10 мг/дл, хотя ведутся дискуссии о це-
лесообразности лечения пациентов с активностью 
фермента GALT 10-15 мг/дл [8]. 

 
Пренатальная диагностика 

 

Пары, у которых был один больной ребенок, 
имеют 25% шанс иметь больного ребенка в каждой 

последующей беременности. Молекулярно-генети-
ческое тестирование в семьях, где уже есть больной 

ребенок с галактоземией, и пренатальное тестиро-
вание возможны, если известны патогенные вари-

анты GALT в семье. Если таковые неизвестны, пре-
натальное тестирование может основываться на 
анализе активности фермента GALT в культивируе-

мых клетках амниотической жидкости. 
 

Лечение 
 

Состояние пациентов быстро нормализуется при 
переводе на безлактозное питание с последующей 
пожизненной диетой. Из рациона полностью исклю-

чается любой вид молока (женское, коровье, козье, 
детские молочные смеси, включая низколактозные 

и др.) и все продукты, содержащие т.н. «скрытое мо-
локо» (выпечка, колбасы, карамель, и т.п.) [3, 45]. 
Как только возникнет подозрение на галактоземию, 

не дожидаясь результатов диагностических тестов, 
питание переводят на безлактозные смеси на ос-

нове сои или гидролизата белка. Дальнейшее пита-
ние ребенка строится как у здорового, с введением 

прикорма в 4-6 месяцев с использованием безмо-
лочных каш, овощей, фруктов, мясных продуктов. 
Полностью исключается молоко, творог и бобовые 

продукты.  
Продукты растительного происхождения, содер-

жащие следовые количества галактозы (фрукты, 
овощи, бобовые, какао, шоколад, орехи), в РФ реко-

мендуется строго исключать из питания детей и 
ограничивать у взрослых. Небольшое количество 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/gene/glossary/def-item/carrier-testing/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/gene/glossary/def-item/prenatal-testing/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/gene/glossary/def-item/prenatal-testing/
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лактозы может входить в состав некоторых лекар-

ственных препаратов, например, антацидов или не-
которых антибиотиков, гомеопатических препаратов 
(«Анаферон», «Тенотен», «Оцилококкцинум» и др.), 

прием данных препаратов пациентам с галактозе-
мией противопоказан [2]. Не существует общепри-

нятой тактики назначения лечебного питания в от-
ношении бессимптомных пациентов с вариантом 

Дуарте. Наиболее распространенной практикой яв-
ляется отказ от лечения при данной форме, или ди-
ета с исключением галактозы в первый год жизни с 

последующим ограничением. Продолжаются клини-
ческие испытания генных методов лечения с ис-

пользованием аденоассоциированных вирусных 
векторов, позволяющих повысить активность фер-

мента [37], а также использование малых молекул в 
виде шаперонов и ингибиторов ферментов. 

 

Осложнения и отдаленные последствия 
 

Ранняя диагностика и лечение полностью не 
предотвращают отдаленные осложнения при галак-

тоземии [11]. Сообщается о когнитивных и поведен-
ческих нарушениях, дефектах речи, неврологиче-
ских осложнениях и развитии первичной недоста-

точности яичников у девочек и женщин [18, 25, 30, 
44]. Наиболее вероятной причиной этих долгосроч-

ных осложнений является стойкое повышение 
уровня метаболитов из-за эндогенной продукции га-
лактозы [9]. 
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 Резюме 
Климактерический синдром в жизни женщины характеризуется физиологическими и психологическими изменениями 
вследствие развивающегося эстрогенодефицита, что, несомненно, оказывает влияние на качество жизни. Замести-
тельная гормональная терапия широко используется для купирования симптомов климактерического синдрома. В 
данной статье рассмотрен патогенез основных симптомов климакса, влияние заместительной гормональной терапии 
на женский организм. Особое внимание уделяется эффективности используемого метода лечения и его возможным 
потенциальным рискам. 
Ключевые слова: климактерический синдром, постменопауза, заместительная гормональная терапия. 

 
Pathogenetic aspects of menopausal syndrome and the basics of hormone replacement therapy 
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 Summary  
Menopausal syndrome is a period in a woman’s life that characterized by physiological and psychological changes due to 
developing estrogen deficiency, which undoubtedly affects the quality of life. Hormone replacement therapy is widely used to 
relieve symptoms of menopausal syndrome. This article discusses the pathogenesis of the main symptoms of menopause 
and the effect of hormone replacement therapy on the female body. Particular attention paid to the effectiveness of this treat-
ment method and possible potential risks. 
Keywords: menopausal syndrome, postmenopause, hormone replacement therapy. 

Этапы репродуктивного старения женщин, кли-
нико-гормональная характеристика этапов старения 
репродуктивной системы (Stages of Reproductive 
Aging Workshop STRAW) разработаны в 2001 г. и пе-
ресмотрены в 2011 г. с учетом результатов крупных 
когортных исследований, проведенных в течение 
последующих 10 лет (STRAW +10). Период менопа-
узального перехода характеризуется вариабельно-
стью циклов: начинается в 40-45 лет, завершается с 
наступлением менопаузы и сопровождается изме-
нением уровней фолликулостимулирующего гор-
мона эстрадиола (Е2), снижением ингибина В и ан-
тимюллерова гормона, симптомами дефицита эст-
рогенов. Менопауза (оценивается ретроспективно 
спустя 12 месяцев) — это последняя самостоятель-
ная менструация, обусловленная возрастным сни-
жением и «выключением» гормональной и репро-
дуктивной функций. Выделяют преждевременную 
(до 40 лет), раннюю (40-45 лет), своевременную (46-
54 года) и позднюю менопаузу (старше 55 лет) [3].  

Перименопауза включает период менопаузаль-
ного перехода и дополнительно 12 месяцев после 
последней самостоятельной менструации. Постме-
нопауза – период после наступления менопаузы. 
Различают фазы раннего постменопаузального пе-
риода: +la, +1b, +1c. Характерно прогрессирующее 

повышение уровней фолликулостимулирующего 
гормона, снижение Е2, антимюллерова гормона и 
ингибина В. Эта фаза, когда часто персистируют 
симптомы климактерического синдрома, длится 5-8 
лет [19]. 

Согласно современным научным данным, воз-
раст наступления менопаузы может варьировать в 
широком диапазоне в разных популяциях, и разли-
чия в симптомах между ними не являются значи-
тельными [30]. По данным Дикке Г. Б., в нашей 
стране количество женщин, находящихся в пери- и 
постменопаузе, составляет более 21 миллиона, и 
они проводят около трети своей жизни в условиях 
недостатка женских половых гормонов [13]. Артымук 
Н. В. и Белокриницкая Т. Е. отмечают, что менопау-
зальные расстройства могут быть классифициро-
ваны по времени их возникновения: ранние (вклю-
чающие вазомоторные симптомы), средневремен-
ные (генитоуринарный синдром, атрофия кожи) и 
поздние (атеросклероз, остеопороз, болезнь Альц-
геймера) [1, 2].  

В настоящее время менопаузальная гормональ-
ная терапия (МГТ) является одним из важнейших 
факторов поддержки женщины в перименопаузе и 
постменопаузе. Евстропов В. С. и Шаповалова А. Б. 
считают, что суть ее заключается в сокращении пе-
риода дефицита эстрогенов, связанного с возраст-
ным угасанием функции яичников [14]. 

В данной статье мы рассмотрим патогенез гор-
мональноопосредованных изменений в организме 
женщины, эффективность заместительной гормо-
нальной терапии (ЗГТ) и ее воздействие на орга-
низм женщины, а также обсудим потенциальные 
риски, связанные с этим методом лечения. 
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Патогенез приливов в менопаузальный пе-
риод. Согласно литературным данным, в настоя-
щее время точные причины возникновения прили-
вов неизвестны. Однако наиболее вероятной тео-
рией является перестройка и сужение сосудов кро-
веносной системы в связи с колебаниями или поте-
рей выработки эстрогенов, которые оказывают вли-
яние на центр терморегуляции, что показано в ис-
следовании Барановой Е. И. и др. [4]. По мнению ав-
торов, снижение уровня половых гормонов приво-
дит к последовательной цепи событий. Нейроны 
KNDy (кисспептин KISS1, нейрокинин В - NKB, ди-
норфин - Dyn), потеряв отрицательную связь с эст-
рогенами, становятся гипертрофированными, и их 
активность избыточно влияет на терморегулятор-
ные нейроны гипоталамуса. Вследствие недоста-
точного синтеза серотонина (5-гидрокситриптамин, 
5-HT) и эндорфина, с участием которых норадрена-
лин (НА) образуется, наблюдается значительное 
увеличение уровня норадреналина в условиях де-
фицита эстрогенов. Активация норадренергической 
системы приводит к изменению функциональной ак-
тивности центра терморегуляции, что, в свою оче-
редь, приводит к сужению терморегуляторной зоны. 
Поэтому даже незначительное повышение темпера-
туры тела женщины может запустить процесс теп-
лоотдачи, что также лежит в основе приступов при-
ливов. Также существуют предположения, что акти-
вация 5-HT2A-рецепторов серотонина, которые свя-
заны с гипертермией, также может быть вызвана де-
фицитом эстрогенов, о чем в своей работе сооб-
щают Юренева С. В. и Аверкова В. Г. [23]. 

Патогенез менопаузального остеопороза. 
Остеопороз – это заболевание, при котором наблю-
дается низкая костная масса, а микроархитектура 
костей ухудшается, что приводит к повышенной 
хрупкости костей и увеличивает риск переломов [9]. 
Критерий остеопороза – снижение показателя мине-
ральной плотности кости Т до -2,5 и ниже. Остеопо-
роз – это одна из самых распространенных болез-
ней среди пожилого населения, которая, по данным 
Кузнецовой И. В. и Чиловой Р. А. [17], отмечается у 
13 – 30% женщин после менопаузы. Белая Ж. Е. и 
соавт. отмечают, что самой большой социальной и 
медицинской проблемой остеопороза является его 
осложнение – остеопоротические переломы. Это 
связано в первую очередь со снижением минераль-
ной плотности кости. На момент репродуктивного 
возраста женщины эстроген подавляет клетки-
остеокласты, которые способствуют разрушению 
кости [5]. Он уменьшает резорбцию кости за счет 
воздействия на паратиреоидный гормон и кальцито-
нин. В менопаузальный период воздействие эстро-
гена на кость прекращается, т. к. организм входит в 
состояние эстрогенодефицита. Именно поэтому 
очень важна своевременная заместительная гормо-
нальная терапия.  

На первое место в диагностике остеопороза вы-
ходит измерение плотности костей – двухэнергети-
ческая рентгеновская денситометрия. Показаниями 
к проведению данной процедуры являются: постме-
нопаузальный возраст, наличие переломов в 
анамнезе [11]. Помимо метода двухэнергетической 

рентгеновской денситометрии, также могут быть ис-
пользованы количественное ультразвуковое иссле-
дование костей, количественная компьютерная то-
мография и различные радиографические методы 
[11]. 

Следует отметить, что оценку результатов этих 
исследований должен проводить специалист, от-
личный от гинеколога. Клиническими факторами 
риска развития остеопороза, согласно консенсусу 
Европейских кардиологов, гинекологов, эндокрино-
логов [37, являются: принадлежность к европеоид-
ной или азиатской расе, возраст старше 65 лет, низ-
кий индекс массы тела, наличие остеопоротических 
переломов в личном анамнезе или у близких род-
ственников, курение, чрезмерное употребление ал-
коголя, длительное применение глюкокортикоидов, 
ревматоидный артрит, ранняя хирургическая мено-
пауза, преждевременная недостаточность яични-
ков, гипогонадотропный гипогонадизм, гипертиреоз, 
сахарный диабет, воспалительные заболевания ки-
шечника, хроническая обструктивная болезнь лег-
ких и ВИЧ-инфекция.  

Патогенез изменений сердечно-сосудистой 
системы в менопаузальный период. Согласно 
научным исследованиям, рост частоты артериаль-
ной гипертензии (АГ) у женщин в пери- и постмено-
паузе связан с изменениями в гормональном про-
филе, которые происходят в этот период жизни и ас-
социированы с уменьшением защитного эффекта 
эстрогенов на сосудистую систему, чрезмерной ак-
тивностью симпатической нервной системы, сни-
женным выведением натрия и увеличением массы 
тела [38]. 

По мнению автора, снижение уровня эстрогенов 
в перименопаузе ассоциируется с повышенным ар-
териальным давлением (АД). Эстрогены оказывают 
непосредственное влияние на клетки сосудов и тка-
ней, используя "геномные" и "негеномные" пути воз-
действия. Это объясняет более низкое АД у женщин 
в пременопаузе. Геномный путь в ответ на гормо-
нальные изменения регулирует активность генов и 
их экспрессию, а также отвечает за долгосрочный 
эффект эстрогенов. Негеномное влияние эстроге-
нов осуществляется через рецепторы эстрогенов, 
расположенные на клеточных мембранах сосудов, 
сердца и почек, и может вызывать краткосрочные 
эффекты, включая расширение сосудов при приме-
нении эстрогенов. Различные механизмы воздей-
ствия эстрогенов на сосудистый тонус и АД вклю-
чают влияние на синтез оксида азота и простаглан-
динов, а дефицит эстрогенов связан со снижением 
биодоступности оксида азота, что описывают в 
своей работе Marlatt K. L. и соавторы [38]. 

Эстрогены также регулируют АД путем непосред-
ственного влияния на клетки сосудов, сердца и по-
чек, уменьшая ток кальция, а также через геномные 
механизмы, контролируя экспрессию вазоконстрик-
торов, таких как ангиотензин-II, эндотелин-1 и ка-
техоламины, а также контролируя функцию ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы [40]. Эстро-
гены снижают активность ренина и ангиотензинпре-
вращающего фермента. Поэтому после наступле-
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ния постменопаузы низкий уровень эстрогенов свя-
зан с активацией ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы и симпатической нервной системы, а 
также с уменьшением биодоступности оксида азота 
[38]. 

В постменопаузе вместе с дефицитом эстроге-
нов случается гиперандрогения, поскольку в тече-
ние нескольких лет после менопаузы яичники про-
должают синтезировать андрогены. Тестостерон 
обладает прогипертензивным действием и обуслав-
ливает высокий уровень сердечно-сосудистых забо-
леваний у женщин после наступления менопаузы, и 
это, в некоторой степени, объясняется активацией 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы [33]. 

Barris C. T. и Boschitsch E. с соавторами сходятся 
во мнении, что у женщин после менопаузы наблю-
дается низкий уровень прогестерона и происходит 
нарушение соотношения между альдостероном и 
прогестероном, это может объяснить повышенную 
чувствительность к соли в постменопаузе [31, 32]. 

Симпатическая нервная система играет важную 
роль в регуляции АД. Высокая симпатическая актив-
ность у женщин после менопаузы связана с повы-
шенным общим периферическим сосудистым со-
противлением. Повышение последнего и сниженная 
способность сердечного выброса противостоят со-
судистым изменениям и связаны с симпатической 
активностью. У женщин в постменопаузе высокая 
симпатическая активность мышечных нервов также 
связана с исчезновением способности бета-адрено-
рецепторов компенсировать вызванную норадрена-
лином вазоконстрикцию, что приводит к повышению 
артериального давления [35]. 

АГ приводит к структурным изменениям сердца, 
таким как гипертрофия левого желудочка, дилата-
ция левого предсердия. Гипертрофия левого желу-
дочка у женщин имеет более стойкий характер, по 
сравнению с мужчинами, и не так эффективно реа-
гирует на антигипертензивную терапию. 

У женщин в пери- и постменопаузе увеличива-
ется жесткость крупных артерий и других сосудов. 
Это связано с потерей противоатеросклеротиче-
ского воздействия эстрогенов и прогестерона. 

Наличие АГ в среднем возрасте имеет большее 
негативное влияние на женщин, чем на мужчин, и 
является фактором риска развития инфаркта мио-
карда, нарушений когнитивных функций и деменции 
[4]. 

Патогенез диспареунии в менопаузальный 
период. Федорова А.И. определяет диспареунию 
как широко распространенное заболевание репро-
дуктивного и менопаузального возраста. Диспаре-
уния – это неприятные и болевые ощущения в поло-
вых органах, которые возникают постоянно или пе-
риодически в результате вагинального проникнове-
ния или полового акта [21]. 

Дефицит эстрогенов, характерный для пери- и 
постменопаузы, влияет на активность роста эпите-
лия влагалища, что приводит к ограничению проли-
ферации и секреции влагалищного эпителия. Это 
происходит из-за недостаточности прогестерона. В 
результате питательная среда для лактобактерий – 

гликоген – снижается или полностью исчезает. Мик-
робиом влагалища меняется, а лактобациллы сме-
няются транзиторными микроорганизмами. В ре-
зультате снижается один из важнейших защитных 
факторов – кислая среда во влагалище. Уменьше-
ние количества лактобацилл приводит к уменьше-
нию выработки перекиси водорода и повышению pH 
влагалищного секрета (обычно от 5,0 до 7,5). Это со-
здает условия для возникновения инфекционно-
воспалительных процессов или дисбиоза, включая 
повреждение тонкого эпителия влагалища во время 
сексуального контакта. В результате происходит 
рост условно-патогенных бактерий (например, ста-
филококков, стрептококков группы В и колиформы), 
о чем пишет в своем литературном обзоре Гречка-
нев Г. О. и соавторы [10]. 

При прогрессировании генитоуринарного мено-
паузального синдрома влагалищная стенка теряет 
эластичность, появляются петехиальные кровоиз-
лияния и язвы, развивается фиброз, и стенка влага-
лища сужается. В результате возникает диспаре-
уния, которая без лечения прогрессирует и в конеч-
ном итоге делает половую жизнь невозможной. Та-
ким образом, возникает порочный круг, в котором 
диспареуния ограничивает сексуальные контакты, а 
их прекращение усиливает атрофию и снижает кро-
вообращение в стенках влагалища [21]. 

Патогенез тревожно-депрессивных рас-
стройств в менопаузальный период. Несколько 
крупных когортных научных исследований проде-
монстрировали, что во время менопаузального пе-
рехода существует повышенный риск тревоги и ла-
бильности настроения, и риск развития депрессии в 
постменопаузе увеличивается примерно в три раза 
по сравнению с пременопаузой. Около 20% женщин 
подвержены депрессии на определенном этапе ме-
нопаузы [4]. 

Эстрадиол (Е2) регулирует синтез, метаболизм и 
эффекты классических нейротрансмиттеров, таких 
как серотонин, дофамин и норадреналин. Также эст-
рогены стимулируют нейротрофический фактор го-
ловного мозга, который является важным защитным 
веществом для нервной системы и дефицит кото-
рого связан с депрессией. 

По мнению автора, прогестерон и его метаболит 
– аллопрегненалон подавляют синаптическую пере-
дачу, стимулируя ГАМК-эргическую систему, что со-
здает анксиолитический эффект, похожий на дей-
ствие бензодиазепинов. Снижение уровня аллопре-
гненалона связано с депрессией. Снижение когни-
тивных функций у женщин, обнаруженное в ряде ис-
следований, объясняется Hart E. C. и Charkoudian N. 
[34] влиянием прогестерона на гиппокамп через 
ГАМК-эргический путь.  

В настоящее время также подтверждается тео-
рия "домино", согласно которой снижение уровня 
эстрогенов вызывает типичные симптомы менопа-
узы, такие как вегетососудистые симптомы (гипер-
гидроз, головные боли, головокружение, приливы, 
озноб, тахикардия), психоэмоциональные симптомы 
(раздражительность, нарушения сна, ухудшение па-
мяти, снижение настроения и внимания), урогени-
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тальные симптомы (сухость, зуд, жжение во влага-
лище, диспареуния, недержание мочи, частые ин-
фекции мочевых путей), скелетно-мышечные симп-
томы (потеря костной ткани, остеопороз, повыше-
ние риска переломов, саркопения), которые в соче-
тании с внешними причинами стресса приводят к 
развитию депрессивно-тревожных расстройств и 
снижению качества жизни. Скорость снижения 
уровня женских половых гормонов играет более 
важную роль, чем их абсолютное содержание в 
крови. Поэтому у женщин, переживших хирургиче-
скую менопаузу, симптомы менопаузы выражены 
сильнее, а риск развития депрессии выше, по срав-
нению с женщинами, пережившими естественную 
менопаузу, о чем в своих трудах пишет Блинов Д. В. 
и соавторы [6].  

Менопаузальная гормональная терапия. Мы раз-
деляем мнение Ермаковой Е. И. и Юреневой С. В., что 
в настоящее время МГТ основана на разнообразных 
препаратах и способах их введения, использую-
щихся для коррекции симптомов менопаузы. Основ-
ная цель МГТ заключается в частичном восстанов-
лении недостатка половых гормонов, устранении 
симптомов климактерического синдрома, улучше-
нии качества жизни женщин, а также в предотвра-
щении возникновения поздних нарушений обмена 
веществ и сердечно-сосудистых осложнений [15]. 

Режимы и характеристики менопаузальной 
гормональной терапии. Используются препараты, 
содержащие 17ß-эстрадиол, эстрадиола валерат, 
эстрадиола гемигидрат, эстриол. Пути введения: пе-
роральный (таблетки) и парентеральный (накожный 
– гели, пластыри; вагинальный – таблетки, кремы, 
свечи, кольца; инъекционный); прерывистые курсы 
или непрерывный режим. 

Используется микронизированный прогестерон 
(перорально или вагинально), дидрогестерон перо-
рально. Юренева С. В. и Ермакова Е. И. предлагают 
введение внутриматочной системы с левонор-
гестрелом рассматривать как вариант для женщин в 
период менопаузального перехода, нуждающихся в 
контрацепции, и при наличии маточных кровотече-
ний, не связанных с органической патологией матки 
[24]. 

Мадянов И. В. и Мадянова Т. С. пишут о том, что 
последние годы при подборе компонентов МГТ ре-
комендуется придерживаться концепции мини-
мально эффективных доз. Множество исследова-
ний подтверждают, что низкодозированные и уль-
транизкодозированные эстрогены имеют лучший 
профиль безопасности по сравнению со стандарт-
ными дозами гормонов, использовавшихся ранее. В 
современных препаратах дозы эстрогенов доста-
точно низкие и соответствуют уровню таковых в 
крови молодых женщин. Для препаратов, содержа-
щих 17ß-эстрадиол или эстрадиола валерат, стан-
дартной дозой является 2 мг/сут, низкой – 1 мг/сут и 
ультранизкой дозой – 0,5 мг/сут [18]. 

Подход к назначению МГТ должен быть индиви-
дуализированным, учитывая симптомы климакса, 
необходимость профилактики, личный и семейный 
анамнез, результаты обследований, предпочтения 

и ожидания женщины. Риски и преимущества гормо-
нальной терапии варьируют у женщин в период ме-
нопаузального перехода и у женщин более стар-
шего возраста. Без явных показаний, то есть без вы-
раженных симптомов или соматических проявлений 
дефицита эстрогенов, МГТ не должна рекомендо-
ваться, как пишет Демидова Т. Ю. и соавторы [12]. 

Эффективность заместительной гормональ-
ной терапии (ЗГТ). «МГТ доказала свою эффектив-
ность в смягчении симптомов климакса. Она осо-
бенно эффективна в лечении умеренных и тяжелых 
симптомов менопаузы и наиболее предпочтительна 
для женщин в возрасте до 60 лет или менее 10 лет 
после начала менопаузы (время, которое иногда 
называется «терапевтическим окном» или «окном 
возможностей»)» [1]. 

Основные преимущества ЗГТ включают: 
Снижение приливов и ночных потов. Посред-

ством использования МГТ организм женщины полу-
чает определенную дозу эстрогенов, необходимую 
для купирования симптомов. По принципу обратной 
связи эстрогены, поступившие в организм, способ-
ствуют дезактивации KNDy-нейронов. В результате 
этого не происходит влияния на гипоталамические 
структуры, отвечающие за терморегуляцию, а также 
снижается выработка гонадолиберинов. Примене-
ние МГТ расценивают как «золотой стандарт» в ле-
чении вазомоторных симптомов, о чем пишут Хашу-
коева А. З. и соавторы [22]. 

Улучшение состояния кожи и волос. Применение 
МГТ у женщин способствует нормализации корнео-
себуметрических параметров, уменьшению субъек-
тивных ощущений сухости кожи, количества мелких 
морщин и улучшению внешнего вида. Это свиде-
тельствует, по данным Юреневой С. В. и Ильиной Л. 
М. [25], о широких профилактических и терапевтиче-
ских преимуществах МГТ при уходе за стареющей 
кожей.  

Профилактика менопаузального остеопороза. В 
результате многочисленных исследований было 
подтверждено положительное влияние эстрогенов 
на микроархитектонику костной ткани. Стимуляция 
синтеза коллагена и поддержание механизма накоп-
ления минералов в костном матриксе лежат в ос-
нове репарации микроповреждений и в увеличении 
минеральной плотности костной ткани. В исследо-
вании Nappi R. E. и соавторов показана эффектив-
ность МГТ в профилактике постменопаузального 
остеопороза и переломов у женщин в пери- и 
постменопаузе [39]. 

Улучшение психологического состояния. Тера-
пия эстрогенами у женщин в пери- и постменопаузе 
также может положительно влиять на ощущение 
благополучия, снижение тревоги, улучшение 
настроения, как показали Блинов Д. В. и соавторы в 
своей работе [6]. 

Профилактика сердечно-сосудистых заболева-
ний. На начальных стадиях поражения сосудистой 
стенки эстрогены в составе МГТ оказывают благо-
творное воздействие на организм путем стимуляции 
рецепторов эстрогенов через геномные и не геном-
ные пути. Это приводит к стимуляции синтеза ок-
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сида азота, улучшению липидного профиля, сохра-
нению функции и структуры эндотелиальных клеток, 
что продемонстрировали Подзолков В. И. и соав-
торы [20]. Avis N. E. и соавторы доказали, что сни-
жение риска ИБС наблюдается при начале МГТ в 
возрасте до 60 лет или в течение 10 лет после 
начала менопаузы [29]. 

Профилактика симптомов генитоуринарного ме-
нопаузального синдрома. ЗГТ оказывает множество 
воздействий на ткани и органы, страдающие от де-
фицита эстрогенов в различные возрастные пери-
оды женщины: 

 активизация процессов обновления клеток эпи-
телия влагалища и уретры; 

 созревание эпителия, нормализация рН за счет 
активности собственной микрофлоры; 

 увеличение содержания коллагена в соедини-
тельной ткани влагалища и уретры, о чем в своих 
трудах пишут Maas A. HEM Maas и соавторы [37]. 

Таким образом, ЗГТ является эффективным ме-
тодом лечения климактерического синдрома и мо-
жет значительно улучшить качество жизни женщин. 
Подбор ЗГТ целесообразно осуществлять под кон-
тролем врача, с учетом возможных рисков, после 
сбора анамнеза и тщательного обследования. 

Потенциальные риски заместительной гор-
мональной терапии. Несмотря на эффективность, 
заместительная гормональная терапия также со-
пряжена с некоторыми потенциальными рисками и 
ограничениями: 

Увеличен риск развития рака молочных желез. В 
клинических рекомендациях по МГТ и сохранению 
здоровья женщин зрелого возраста отмечается, что 
использование стандартных доз эстрогенов в ком-
бинации с определенными прогестагенами может 
повысить риск развития рака молочной железы. Од-
нако монотерапия эстрогенами снижает риск забо-
левания или повышает его лишь при очень длитель-
ном применении в течение 10-15 лет. Настоящие 
данные о безопасности МГТ не подтверждают ее ис-
пользование у пациенток с раком молочных желез 
после лечения. Использование МГТ по поводу тяже-
лых менопаузальных симптомов у женщин при 2-
летней выживаемости после лечения рака молоч-
ных желез может увеличить риск рецидива заболе-
вания. При раке молочных желез в анамнезе назна-
чение низкодозированных локальных эстрогенов за-
висит от желания женщины, ее информированности 
о потенциальных рисках, и его необходимо прово-
дить после консультации с врачом-онкологом, как 
считают Высоцкая И. В. и соавтры [8]. 

Увеличение риска тромбоза. Согласно мнениям 
клиницистов, наиболее значительный риск возник-
новения венозных тромбоэмболических осложне-
ний при приеме менопаузальных гормональных пре-
паратов связан с эстрогенами. Эти препараты 
имеют свойство расширять сосуды, что приводит к 
замедлению кровотока в венах. Кроме того, эстро-
гены увеличивают концентрацию VIII фактора, сни-
жают уровень антитромбина III (естественного инги-
битора коагуляции), тромболитический компонент 
протеина С и способствуют образованию тромбина, 

что увеличивает эндогенный тромбиновый потен-
циал. Однако и гестагены также оказывают значи-
тельное влияние на риск венозного тромбоза. Неко-
торые гестагены усиливают тромбогенную актив-
ность эстрогенов, в то время как другие – более без-
опасны с этой точки зрения. Поэтому самыми без-
опасными препаратами считаются те, которые со-
держат в себе минимальную дозу эстрогенов и мак-
симально безопасный гестаген, о чем сошлись во 
мнениях Кузнецов М. Р., Папышева О. В. и 
Prabakaran S. [16, 41]. 

Необходимость индивидуализации. Рубинов Д. Р., 
Волоцкая Н. И. и соавторы рекомендуют при назна-
чении МГТ строго индивидуализировать возмож-
ность ее применения, учитывая все риски. Важно 
тщательно выбирать режим и способ введения МГТ, 
определять длительность применения и в дальней-
шем принимать решение о возможности продления 
терапии после купирования симптомов климакса 
или отмены МГТ [7, 42]. 

 
Заключение 

 

Таким образом, МГТ остается одним из самых 

эффективных методов лечения климактерического 

синдрома. Правильно проведенная МГТ – без про-

тивопоказаний, начатая своевременно, с индивиду-

альным подбором режима и пути введения, с дина-

мическим наблюдением за течением климактериче-

ского синдрома, а также с своевременными коррек-

тировками дозы и длительности терапии – способна 

компенсировать ранние и среднесрочные проявле-

ния эстрогенного дефицита и предотвратить возник-

новение поздних осложнений, что помогает женщи-

нам восстановить уверенность в себе и улучшить 

качество жизни. При этом, прежде чем начать МГТ, 

женщина должна проконсультироваться с врачом и 

провести необходимые обследования, чтобы оце-

нить показания и риски данного вида лечения кли-

мактерического синдрома [43]. Менопаузальная гор-

мональная терапия – лечение на стыке врачебных 

специальностей, которое требует тщательного 

наблюдения не только гинекологом, но и терапев-

том. Именно от междисциплинарного взаимодей-

ствия врачей зависит успех терапии. 
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В 1977 году окончил Дагестанский государствен-
ный медицинский институт. В 1977-1978 годах 
учился в интернатуре по терапии, в 1982-1984 годах 
– в клинической ординатуре на кафедре факультет-
ской терапии Дагестанского государственного меди-
цинского института. 

С 1978 по 1985 год работал в Каспийской город-
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отделения. 
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до профессора и заведующего кафедрой. 
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последипломному образованию Дагестанской госу-
дарственной медицинской академии, в 2012-2019 
годах – проректором по научной работе Дагестан-
ского медицинского стоматологического универси-
тета (по совместительству). С 2012 года является 
рецензентом и членом редколлегии научного жур-
нала «Science», с 2015 года – научным редактором 
журнала ВАК «Вестник ДГМА». 
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конференции, выступает на них и во многих других 
научно-практических форумах и конференциях с до-
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ПЕРЕЧЕНЬ ТРЕБОВАНИЙ К 
МАТЕРИАЛАМ, ПРЕДСТАВЛЯЕМЫМ ДЛЯ ПУБЛИКАЦИИ 

В ЖУРНАЛЕ «ВЕСТНИК ДГМА»
 

1. Правила публикации материалов в журнале 

1.1. В журнале публикуются статьи научно-практи-
ческого содержания, обзоры, лекции, клинические 
наблюдения, информационные материалы, рецен-
зии, дискуссии, письма в редакцию, краткие сообще-
ния, информация о научной, учебной и обществен-
ной жизни вуза, поздравления юбиляров. Материал, 
предлагаемый для публикации, должен являться 
оригинальным, не опубликованным ранее в других 
печатных изданиях. Журнал включен в Перечень ре-
цензируемых научных изданий, рекомендованных 
ВАК Минобрнауки России для опубликования основ-
ных научных результатов диссертаций на соискание 
ученых степеней кандидата и доктора наук по сле-
дующим научным специальностям: 3.1.4. – Акушер-
ство и гинекология (медицинские науки), 3.1.18. – 
Внутренние болезни (медицинские науки), 3.1.21. – 
Педиатрия (медицинские науки), 3.1.22. – Инфекци-
онные болезни (медицинские науки), 3.1.9. – Хирур-
гия (медицинские науки). 

1.2. Рекомендуемый объем статьи – 17000-34000 

печатных знаков с пробелами (6-12 страниц). Авторы 

присылают материалы, оформленные в соответ-

ствии с правилами журнала, по электронной либо 

обычной почте или передают лично ответственному 

секретарю журнала. Решение о публикации (или от-

клонении) статьи принимается редакционной колле-

гией журнала после ее рецензирования и обсужде-

ния. Решение редколлегии фиксируется в протоколе 

заседания. 
1.3. Все статьи, поступающие в редакцию жур-

нала, проходят рецензирование в соответствии с 
требованиями ВАК МОН РФ к изданию научной лите-
ратуры. Статьи рецензируются в порядке, опреде-
ленном в Положении о рецензировании. 

2. Форма представления авторских материалов 

2.1. Обязательными элементами публикации 
являются: 

• индекс Универсальной десятичной классифи-
кации (УДК) (печатать над названием статьи слева), 
достаточно подробно отражающий тематику статьи 
(основные правила индексирования по УДК описаны 
в сайте http://www.naukapro.ru/metod.htm); 

• название статьи (заглавными буквами); 
• инициалы и фамилия автора (соавторов); 
• наименования города, учреждения, кафедры 

или отдела, где выполнена работа; 
• основная часть (структура оригинальной ста-

тьи: введение, цель, материал и методы, резуль-
таты, заключение или обсуждение с выводами, ли-
тература); 

• затекстовые библиографические ссылки; 
• резюме на русском и английском языках (с пе-

реводом фамилии автора, соавторов, названия ста-
тьи и ключевых слов) объемом 8-10 строк с включе-

нием цели, методов, результатов и выводов иссле-
дования; 

• сведения об авторе (фамилия, имя, отчество, 
должность, ученая степень, ученое звание, адрес 
учреждения с почтовым индексом) и контактная ин-
формация (телефоны, e-mail). 

2.2. Общие правила оформления текста 
Авторские материалы должны быть подготовле-

ны с установками размера бумаги А4 (210x297 мм), 
с полуторным межстрочным интервалом. Цвет 
шрифта – черный, стандартный размер шрифта – 12 
кегль. Размеры полей со всех сторон 25 мм. Для ак-
центирования элементов текста разрешается ис-
пользовать курсив, полужирный курсив, полужир-
ный прямой. Подчеркивание текста нежелательно. 

Все текстовые авторские материалы принима-
ются в формате RTF (Reach Text Format) или doc. 
Файл статьи должен быть полностью идентичен 
напечатанному оригиналу, представленному редак-
ции журнала, или содержать внесенную редакцией 
правку. Страницы публикации нумеруются, колонти-
тулы не создаются. 

2.3. Иллюстрации  
Все иллюстрации должны иметь наименование 

и, в случае необходимости, пояснительные данные 
(подрисуночный текст); на все иллюстрации должны 
быть даны ссылки в тексте статьи. Слово "Рис.", его 
порядковый номер, наименование и пояснительные 
данные располагают непосредственно под рисун-
ком. Иллюстрации следует нумеровать арабскими 
цифрами сквозной нумерацией. Если рисунок один, 
он не нумеруется. 

Чертежи, графики, диаграммы, схемы, иллюстра-
ции, помещаемые в публикации, должны соответ-
ствовать требованиям государственных стандартов 
Единой системы конструкторской документации 
(ЕСКД)  
(www.propro.ru/graphbook/eskd/eskd/gost/2_105.htm) 

Электронные полутоновые иллюстрации (фото-
снимки, репродукции) должны быть представлены в 
формате JPG или TIF, минимальный размер 
100x100 мм, разрешение 300 dpi. 

Штриховые иллюстрации (чертежи, графики, 
схемы, диаграммы) должны быть представлены в 
формате Al, EPS или CDR, в черно-белом исполне-
нии. Текстовое оформление иллюстраций в элек-
тронных документах: шрифт Times New Roman или 
Symbol, 9 кегль, греческие символы – прямое начер-
тание, латинские – курсивное. 

2.4. Таблицы  
Все таблицы должны иметь наименование и 

ссылки в тексте. Наименование должно отражать их 
содержание, быть точным, кратким, размещенным 
над таблицей. 

Таблицу следует располагать непосредственно 
после абзаца, в котором она упоминается впервые. 
Таблицу с большим количеством строк допускается 
переносить на другую страницу. 

http://www.naukapro.ru/metod.htm
http://www.propro.ru/graphbook/eskd/eskd/gost/2_105.htm
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Заголовки граф, как правило, записывают парал-
лельно строкам таблицы; при необходимости допус-
кается перпендикулярное расположение заголовков 
граф. 

Текстовое оформление таблиц в электронных 
документах: шрифт Times New Roman или Symbol, 9 
кегль, греческие символы – прямое начертание, ла-
тинские – курсивное. 

2.5. Библиографическое описание 
2.5.1. Основной список литературы (Литера-

тура) оформляется как перечень библиографиче-
ских записей согласно ГОСТ Р 7.0.5-2008 
(http://dis.finansy.ru/ofr/gostr7-05-2008.htm) и поме-
щается после текста статьи. Нумерация литературы 
сквозная по всему тексту в алфавитном порядке 
(вначале русскоязычные, затем иностранные). Ко-
личество литературных источников не должно пре-
вышать 20 для оригинальной статьи, 50 – для об-
зора. Допускается (за исключением особых случаев) 
цитирование литературы последних 10 лет выпуска, 
рекомендуется цитировать авторефераты вместо 
диссертаций. Для связи с текстом документа поряд-
ковый номер библиографической записи в затексто-
вой ссылке набирают в квадратных скобках в строке 
с текстом документа. 

2.5.2. Второй список литературы (References) 
является полным аналогом списка литературы с ис-
точниками на русском языке, в котором библиогра-
фия на русском языке должна быть представлена ла-
тинскими буквами (транслитерация). Транслитера-
ция имен авторов и названий журнала или книжного 
издания приводится на сайте http://www.fotosav.ru/ 
services/ transliteration.aspx. 

2.6. Форма представления авторских матери-
алов 

2.6.1. Текст статьи, резюме (на русском и англий-
ском языках), сведения об авторах, распечатанные 
на принтере в 2 экземплярах, сопроводительное 
письмо с гербовой печатью учреждения. 

2.6.2. Текст статьи, резюме и сведения об авто-
рах в электронном виде на CD или DVD в отдельном 
файле в формате RTF или doc. 

2.6.3. Сведения о каждом авторе: уровень науч-
ной подготовки (соискатель, аспирант, докторант, 
ученое звание, степень), должность, основное ме-
сто работы, контактные реквизиты (телефон с ука-
занием кода города, адрес электронной почты). Ста-
тьи, представляемые для опубликования, следует 
направлять по адресу: 367000, Россия, Республика 
Дагестан, г. Махачкала, пл. Ленина, 1, в редакцию 
журнала «Вестник Дагестанской государственной 
медицинской академии», 4 этаж, кабинет 53, ответ-
ственному секретарю. 

E-mail: vestnikdgma@yandex.ru. 
Статьи, подготовленные без соблюдения выше-

изложенных правил, возвращаются авторам без 
предварительного рассмотрения. 

 
ПРАВИЛА СОСТАВЛЕНИЯ РЕЗЮМЕ  

К СТАТЬЯМ 
Резюме (summary) – один из видов сокращенной 

формы представления научного текста. Назначение 
резюме – привлечь внимание читателя, пробудить 

читательский интерес минимальными языковыми 
средствами: сообщением сути исследования и его 
новизны. И то и другое должно быть указано в ре-
зюме, а не подразумеваться. Все научные статьи в 
журнале должны иметь авторские резюме. 

Резюме – особый жанр научного изложения тек-
ста, определяющий структуру его содержания. Жан-
ровое отличие резюме от статьи подразумевает от-
личие в форме изложения. Если в статье должна 
быть логика рассуждения и доказательства некоего 
тезиса, то в резюме – констатация итогов анализа и 
доказательства. Таким образом, формулировки в 
тексте резюме должны быть обобщенными, но ин-
формативными, т.е. построены по предикатам («что 
сказано»), а не по тематическим понятиям («о чем 
сказано»). 

Существуют требования к объему резюме и 
структуре содержания. Для статей, публикуемых в 
журнале «Вестник ДГМА», оптимальный объем ав-
торского резюме на русском и английском языках – 
500-900 знаков с пробелами. 

В мире принята практика отражать в авторских 
резюме краткое содержание статьи. Иногда в ре-
зюме сохраняется структура статьи – введение, це-
ли и задачи, методы исследования, результаты, за-
ключение (выводы). 

Некачественные авторские резюме в статьях по-
вторяют по содержанию название статьи, насы-
щены общими словами, не излагают сути исследо-
вания, недопустимо короткие. 

Резюме всегда сопровождается ключевыми сло-
вами. Ключевое слово – это слово в тексте, способ-
ное в совокупности с другими ключевыми словами 
представлять текст. Ключевые слова используются 
главным образом для поиска. Набор ключевых слов 
публикации (поисковый образ статьи) близок к ре-
зюме. Тексты резюме с ключевыми словами должны 
быть представлены на русском и английском язы-
ках. 

Качественное авторское резюме на английском 
языке позволяет: 

 ознакомиться зарубежному ученому с содер-
жанием статьи и определить интерес к ней, незави-
симо от языка статьи и наличия возможности прочи-
тать ее полный текст; 

 преодолеть языковый барьер ученому, не зна-
ющему русский язык; 

 повысить вероятность цитирования статьи за-
рубежными коллегами. 

Авторское резюме на русском языке составля-
ется для ученых, читающих на русском языке. Ка-
чественные авторские резюме – необходимость в 
условиях информационно перенасыщенной среды. 

 
ПРАВИЛА И ПОРЯДОК РЕЦЕНЗИРОВАНИЯ 

РУКОПИСЕЙ НАУЧНЫХ СТАТЕЙ 
Все научные статьи, поступившие в редакцию 

журнала «Вестник ДГМА», подлежат обязательному 
рецензированию. 

Главный редактор, заместитель главного редак-
тора и ответственный секретарь журнала опреде-
ляют соответствие статьи профилю журнала, требо-

http://dis.finansy.ru/ofr/gostr7-05-2008.htm
http://www.fotosav.ru/
mailto:vestnikdgma@yandex.ru
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ваниям к оформлению и направляют ее на рецензи-
рование специалисту, доктору наук, имеющему 
наиболее близкую к теме статьи научную специали-
зацию. 

Рецензенты уведомляются о том, что присланные 
им рукописи являются частной собственностью авто-
ров и содержат сведения, не подлежащие разглаше-
нию. Рецензентам не разрешается делать копии ста-
тей, рецензирование проводится конфиденциально. 

Сроки рецензирования определяются ответствен-
ным секретарем журнала. 

В рецензии должно быть указано: а) соответст-
вует ли содержание статьи ее названию; б) в какой 
мере статья соответствует современным достиже-
ниям в рассматриваемой области науки; в) какова 
форма подачи материала, соответствует ли она со-
держанию; г) целесообразно ли опубликование ре-
цензируемой работы; д) каковы главные достоинства 
и недостатки статьи. 

Рецензирование проводится анонимно. Автору 
статьи предоставляется возможность ознакомиться с 
текстом рецензии. Нарушение анонимности воз-
можно лишь в случае заявления рецензента о плаги-
ате или фальсификации материала, изложенного в 
статье. 

Если рецензия содержит рекомендации по ис-

правлению и доработке статьи, ответственный сек-

ретарь журнала направляет автору текст рецензии с 

предложением учесть рекомендации при подготовке 

нового варианта статьи или аргументированно их 

опровергнуть. Переработанная автором статья по-

вторно направляется на рецензирование. 

В случае, когда рецензент не рекомендует статью 

к публикации, редколлегия может направить статью 

на переработку с учетом сделанных замечаний, а 

также направить ее другому рецензенту. Текст отри-

цательной рецензии направляется автору. Оконча-

тельное решение о публикации статьи принимается 

редколлегией журнала и фиксируется в протоколе 

заседания редколлегии. 

После принятия редколлегией журнала решения о 

допуске статьи к публикации ответственный секре-

тарь журнала информирует об этом автора и указы-

вает сроки публикации. Текст рецензии направля-

ется автору. 

Оригиналы рецензий хранятся в редакции жур-

нала в течение 5 лет. 
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