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СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТАЯ ХИРУРГИЯ 

УДК 616.132.2-06-089.843 

Расширенная хирургическая реваскуляризация миокарда: определение и опыт последовательных 
операций 

О.А. Махачев1,2, М.Н. Аскадинов1,2, Г.М. Абусов1,2 

1ГБУ РД НКО «Дагестанский центр кардиологии и сердечно-сосудистой хирургии им. А.О. Махачева», Ма-
хачкала; 
2ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала  

 Резюме 
Аортокоронарное шунтирование (АКШ) остается золотым стандартом хирургического лечения многососудистого 
поражения коронарных артерий. При этом особую клиническую значимость приобретает техника секвенциального 
(последовательного) КШ, позволяющая увеличить зону и степень реваскуляризации миокарда при минимальном 
количестве шунтов. Цель исследования: оценить эффективность и безопасность расширенной хирургической ре-
васкуляризации миокарда (РРМ) при диффузном и мультифокальном поражении коронарного русла, а также 
предложить новый количественный показатель – индекс расширенной реваскуляризации миокарда (ИРРМ). В ис-
следование включены 373 пациента, перенесших РРМ с использованием двух или трёх шунтов. Все операции 
проводились с применением секвенциальной техники. Проведена количественная и качественная оценка хирурги-
ческих вариантов с использованием шкалы хирургической сложности. Оценена проходимость шунтов методами 
интраоперационной шунтографии и флоуметрии. При проведении данного исследования госпитальная леталь-
ность отсутствовала. Частота осложнений была минимальной (дисфункция шунтов – 0,5%, кровотечения – 2,1%, 
ТИА – 0,8%). Средний ИРРМ составил 1,5±0,2, с достоверно более высоким значением в группе с двумя шунтами 
(1,7±0,3; p=0,042). Преобладали операции средней и высокой сложности (77%). Предложенная методика позволи-
ла расширить зону реваскуляризации при ограниченном количестве кондуитов. Таким образом, расширенная ре-
васкуляризация миокарда с секвенциальной техникой является безопасной и высокоэффективной стратегией при 
диффузном поражении коронарных артерий. Индекс ИРРМ может служить объективным критерием оценки полно-
ты хирургической реваскуляризации. 
Ключевые слова: аортокоронарное шунтирование, хирургическая реваскуляризация миокарда, индекс расши-
ренной реваскуляризации миокарда, осложнения. 

 

Advanced surgical myocardial revascularization: definition and experience of sequential operations 

O.A. Makhachev1,2, M.N. Askadinov1, G.M. Abusov1,2 

1SBI RD "Republican Clinical Hospital of Emergency Medical Care" MH RD, Makhachkala; 
2FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala 

 Summary 
Coronary artery bypass grafting (CABG) remains the gold standard of surgical treatment for multivessel coronary artery 
disease. Of particular clinical importance is the technique of sequential CABG, which allows increasing the area and ex-
tent of myocardial revascularization with a minimum number of bypass grafts. The aim of the study was to evaluate the 
efficacy and safety of extended surgical myocardial revascularization (ESM) in diffuse and multifocal coronary artery dis-
ease and to propose a new quantitative indicator, the index of extended myocardial revascularization (IRM). The study 
included 373 patients who underwent ESM with two or three bypass grafts. All surgeries performed using the sequential 
technique. A quantitative and qualitative assessment of surgical options performed using the surgical complexity scale. 
The patency of the bypass grafts assessed using intraoperative shuntography and flowmetry. There was no in-hospital 
mortality during this study. The complication rate was minimal (graft dysfunction  0.5%, bleeding  2.1%, TIA  0.8%). 
The average IRRM was 1.5±0.2, with a significantly higher value in the group with two bypass grafts (1.7±0.3; p=0.042). 
Moderate and high complexity surgeries prevailed (77%). The proposed technique allowed expanding the revasculariza-
tion zone with a limited number of conduits. Thus, extended myocardial revascularization with sequential technique is a 
safe and highly effective strategy for diffuse coronary artery disease. The IRRM index can serve as an objective criterion 
for assessing the completeness of surgical revascularization.  
Key words: coronary artery bypass grafting, surgical myocardial revascularization, extended myocardial revascularization 
index, complications. 

 
Введение 

Аортокоронарное шунтирование (АКШ) — это 

проверенный и широко распространённый метод 

хирургического восстановления коронарного крово-

тока у пациентов при многососудистом поражении 

коронарного русла [13, 14]. Несмотря на обширный 

клинический опыт, накопленный за более чем по-

лувека, оптимальный выбор кондуита для долго-

срочного шунтирования остается предметом дис-
куссий. Отсутствие убедительных доказательств, 

обусловленное сложностью организации проспек-

тивных исследований, еще больше затрудняет 

принятие решения. Тем не менее общепринятое 

мнение о превосходстве артериальных трансплан-

татов, особенно при реваскуляризации левой коро-
нарной артерии, является основой современных 
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клинических рекомендаций [12, 16, 13, 15]. Наибо-

лее сложной формой поражения коронарных арте-

рий является диффузный коронарный атероскле-

роз. Он значительно повышает вероятность ранних 

осложнений после коронарного шунтирования, та-
ких как дисфункция шунтов, и в целом ухудшает 

долгосрочные результаты лечения [8]. Полная ре-

васкуляризация миокарда всех пораженных арте-

рий с использованием линейных кондуитов досто-

верно улучшает результаты КШ и выживаемость 
пациентов. Расширенная реваскуляризация мио-

карда (РРМ) с использованием секвенциальных 

анастомозов позволяет оптимизировать степень 

хирургической реваскуляризации при ограниченных 

ресурсах сосудистых трансплантатов и повторных 

вмешательствах [1, 10]. Несомненным преимуще-
ством РРМ является возможность реваскуляриза-

ции даже «мелких» (диаметром менее 1,5 мм) ко-

ронарных артерий, что особенно важно при их рас-

пространенном поражении и плохом состоянии ди-

стального русла, когда только линейное шунтиро-

вание целевой КА может быть неэффективным. В 

таких случаях рекомендуется использовать шунты 

к более крупным целевым коронарным артериям с 

формированием промежуточных (секвенциальных) 

анастомозов, чтобы обеспечить кровоснабжение в 
зоне «мелких» коронарных ветвей [1, 9, 3, 16]. 

Цель исследования: проанализировать раз-

личные хирургические варианты расширенной ре-

васкуляризации миокарда и предложить для коли-

чественной оценки полноты расширенной реваску-

ляризации миокарда новый показатель – индекс 

расширенной реваскуляризации миокарда.  

 
Материалы и методы 

С января 2020 по декабрь 2024 года в ДЦК и 

ССХ им. А.О. Махачева 373 больным выполнена 

расширенная хирургическая реваскуляризация 

миокарда с использованием 2 и 3 шунтов (кондуи-

тов). В таблице 1 представлена клиническая харак-

теристика больных. 

Таблица 1 

Клинические показатели пациентов до операции (n=373) 

Показатели Количество больных (%) 

Возраст 62,7±8,0 

Мужской пол 292 (78,3%) 

Стенокардия III-IV ФК 322 (86,3%) 

Syntax Score 28,9±4,2 

Фракция выброса <40% 64 (17,1%) 

Постинфарктный кардиосклероз 174 (46,6%) 

Чрескожное коронарное вмешательствосо стентированием в анамнезе 114 (30,5%) 

Нарушение ритма сердца 79 (21,2%) 

Мультифокальный атеросклероз 91 (24,4%) 

Ожирение 103 (27,6%) 

Артериальная гипертензия 320 (85,7%) 

Сахарный диабет 115 (30,8%) 

Хроническая обструктивная болезнь легких 18 (4,8%) 

Нарушение мозгового кровообращения в анамнезе 31 (8,3%) 

 
Тяжесть поражения коронарных артерий по 

шкале SYNTAX составила в среднем 28,9. Индекс 

реваскуляризации (показатель полноты восстанов-

ления кровотока, соответствующий числу дисталь-

ных анастомозов) был равен 3,8, а максимальное 

число дистальных анастомозов достигало 6. Хирур-

гическая формула КШ и шкала хирургической 

сложности для обозначения варианта операции и 

ее оценки были предложены и опубликованы в 

2024 году [4, 5]. Во всех случаях коронарное шун-

тирование проводилось с формированием секвен-

циальных (последовательных) анастомозов. Искус-

ственное кровообращение и кардиоплегия (оста-

новка сердца с его защитой) применялись в 27,1% 

случаев (101 пациент). Для оценки качества вы-

полненных шунтов использовались различные ме-

тоды: интраоперационная шунтография была про-

ведена 23,3% пациентов (87 человек), комбиниро-

ванный контроль (шунтография и ультразвуковая 

флоуметрия) – 24,4% (91 пациент), только ультра-

звуковая флоуметрия – 52,3% (195 пациентов). 

Показатель или индекс для оценки «расширен-
ной» реваскуляризации миокарда рассчитывался 
как результат деления числа дистальных анасто-
мозов на количество использованных шунтов (кон-
дуитов). 

Пример расчета: 
Если у пациента выполнено 5 дистальных ана-

стомозов при использовании 2 шунтов,  ИРРМ = 
2,5 (5:2). 

Статистическая обработка материала проводи-
лась при помощи программы Microsoft Office Excel 
и включала определение абсолютных показателей 
и долевых значений. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

Госпитальная летальность у исследованных па-
циентов отсутствовала. В 8 (2,1%) случаях, в связи 
с кровотечением, потребовалась ревизия средо-
стения. Источник кровотечения устранен. У 3 
(0,8%) больных в ближайшем послеоперационном 
периоде возникли транзиторные ишемические ата-
ки, которые были купированы консервативной те-
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рапией. Осложнения со стороны лёгких (пневмо- и 
гидроторакс) наблюдались у 3 (0,8%) пациентов. У 
54 (14,5%) больных в послеоперационном периоде 
возникли пароксизмы фибрилляции предсердий, 
которые были купированы медикаментозно. Время 
ИВЛ составило 293,4±52,4 мин, сроки пребывания 
в ОРИТ – 2±1,4 суток. По результатам интраопера-
ционной шунтографии и ультразвуковой флоумет-
рии в 8 (0,5%) из 1417 созданных дистальных ана-

стомозов выявлена дисфункция шунта, которая 
потребовала реконструкции. После реконструкции, 
на контрольной шунтографии, шунты проходимы. 
Все оперированные больные выписаны без ан-
гинозных болей, в удовлетворительном состоя-
нии.  

В таблицах 2 и 3 представлены варианты и ин-
декс РРМ с показателем шкалы хирургической 
сложности. 

Таблица 2 

Результаты количественной оценки при расширенной реваскуляризация миокарда у больных с двумя шунтами 

Показатели 

Хирургические варианты 

Общее количество 
больных 2Ш-3ДА 

(n=105) 

2Ш-4ДА 

(n=47) 

2Ш-5ДА 

(n=9) 

Оценка сложности 
(в баллах),  
ME [QR] 

5,0 
[4,5;5,5] 

6,0 
[5,5;6,5] 

7,0 
[7,0;7,0] 161 

Индекс РРМ (M±SD) 1,7±0,3 

Примечание: РРМ – расширенная реваскуляризация миокарда, Ш-шунт, ДА – дистальный анастомоз 

 
Таблица 3 

Результаты количественной оценки при расширенной реваскуляризация миокарда у больных с тремя шунтами 

Показатели 

Хирургические варианты 

Общее количество 
больных 3Ш-4ДА 

(n=172) 

3Ш-5ДА 

(n=35) 

3Ш-6ДА 

(n=5) 

Оценка сложности 
(в баллах),  
ME [QR] 

7,0 
[6,5;7,0] 

8,5 
[8,5; 8,5] 

9.5 
[9,5; 9,5] 212 

Индекс РРМ (M±SD) 1,4±0,2 

Примечание: РРМ – расширенная реваскуляризация миокарда, Ш-шунт, ДА – дистальный анастомоз 

 
Общеизвестно, что классическое (стандартное) 

КШ включает использование линейных шунтов 
(кондуитов) с соответствием количества шунтов и 
дистальных анастомозов. Использование этого ме-
тода для восстановления коронарного кровотока во 
всех пораженных артериях обеспечивает полную 
хирургическую реваскуляризацию миокарда, а в 
качестве кондуитов могут быть использованы ауто-
вены, аутоартерии или их комбинация. Наряду с 
этим оптимальным хирургическим вариантом КШ 
существуют анатомические варианты ИБС с рас-
пространенным поражением и плохим дистальным 
руслом, когда только линейное шунтирование це-
левой КА может быть субоптимальным. Именно 
для таких пациентов создание наряду с линейными 
и секвенциальных анастомозов с коронарными ар-
териями позволит увеличить (расширить) зону кро-
воснабжения миокарда, что можно обозначить 
термином «расширенная реваскуляризация мио-
карда». Опыт таких операций (РРМ) в нашем учре-
ждении составляет 66,7% (n=373), что в 2 раза 
превышает число операций КШ без секвенциаль-
ных анастомозов (n=186). 

Резюмируя данные, представленные в таблицах 
2 и 3, можно констатировать следующее: 
 частота РРМ преобладала в группе с 3 шунта-

ми [57% (n=212)] по сравнению с пациентами с 
2 кондуитами [43% (n=161)]; 

 индекс РРМ наших больных составил 1,5±0,2 и 
был достоверно выше (Р=0,042) у больных с 2 
шунтами (1,7±0,3), чем у пациентов с 3 кондуи-
тами (1,4±0,2); 

 степень хирургической сложности у больных с 
РРМ была умеренной (ШХС≤5) у 28% (n=105, 
все с 2 шунтами), средней (7≥ШХС>5,5) в 61% 
случаев [n=56 (с 2 шунтами) и n=172 (с 3 шун-
тами)], высокой (ШХС>7,0) у 11% больных 
(n=40, все с 3 шунтами); у всех наших пациен-
тов со стандартным КШ оценка по ШХС соот-
ветствовала умеренной степени (ШХС<5,5). 

 
Заключение 

Применяемая нами расширенная хирургическая 
реваскуляризация миокарда характеризуется: 
 большой частотой (66,7%) и многообразием хи-

рургических вариантов с минимальной интрао-
перационной дисфункцией шунтов; 

 преобладанием операций со средней и высокой 
степенью сложности (в 77% случаев); 

 низкими рисками госпитальной летальности и 
послеоперационных осложнений. 
Предложенный индекс расширенной реваскуля-

ризации миокарда позволит количественно оценить 
хирургический вариант и полноту РРМ, а также 
стандартизировать подход для сравнительного 
анализа результатов. 
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Систематизация хирургических вариантов РРМ 
с использованием формул коронарного шунтиро-
вания, шкалы хирургической сложности и расчетом 
индекса расширенной реваскуляризации миокарда 
– инновационный подход, который может быть ти-
ражирован для создания цифровых протоколов, 
рейтингов сложности и алгоритмов коллегиальных 
решений с привлечением искусственного интел-
лекта. 
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ХИРУРГИЯ 

УДК 617.55–089.844-06:613.25 

Дермалипэктомия передней брюшной стенки после проведенных ранее бариатрических операций 
(описание серии случаев) 

Р.А. Пахомова1, Э.М. Биясланова1, А.С. Муртузалиева2, С.В. Федотов3  

1ФГБОУ ВО «Росбиотех», Москва; 
2ГБУ РД «Республиканская клиническая больница № 2», Махачкала; 
3АО «Семейный доктор», Москва 

 Резюме 
В последние три десятилетия как во всем мире, так и в Российской Федерации отмечается рост заболеваемости 
ожирением. В связи с этим с каждым годом увеличивается число выполняемых бариатрических операций. Однако 
быстрая потеря веса приводит к провисанию подкожной жировой клетчатки и образованию кожных складок и фар-
туков. Логичным завершением лечения ожирения становится выполнение эстетических операций, направленных 
на коррекцию передней брюшной стенки живота. Стремительная массивная потеря веса неизбежно вызывает 
диспротеинемию и гипопротеинемию, а также снижение иммунного статуса. В связи с этим в послеоперационном 
периоде после выполненной абдоминопластики снижаются регенерационные способности тканей, что увеличива-
ет сроки заживления раны, а также увеличивается риск возникновения гнойно-септических осложнений. Цель ра-
боты: анализ результатов операций дермалипэктомии, выполненных у пациентов, перенесших ранее бариатриче-
ское хирургическое лечение. В мультицентровое ретроспективное исследование включены 154 пациента, которым 
в 2022–2024 годах была выполнена эстетическая коррекция формы живота. Из них 83 (59,7%) пациента перенес-
ли бариатрическую операцию по поводу ожирения. Все операции абдоминопластики были выполнены после ста-
билизации веса в среднем через 1,5±0,7 года после бариатрической операции. Распределение пациентов осу-
ществлялось в зависимости от возраста и степени птоза передней брюшной стенки по классификации A. 
Matarasso. Подавляющее большинство пациентов – 56 (67,4%) – имели III и IV степени абдоминоптоза. В зависи-
мости от выявленных нарушений конфигурации живота применялись два вида операций: горизонтальным досту-
пом с переносом пупка у 58 пациентов (69,8%) и комбинированным Т-образным доступом «большой якорь» у 25 
(30,2%) пациентов. Количество удаляемой ткани составило от 320 г до 9,4 кг (в среднем 2,7 кг). Количество 
осложнений в послеоперационном периоде у пациентов после бариатрических операций в анамнезе и стреми-
тельного массивного похудания превышает таковые после абдоминопластики без отягощенного анамнеза.  
Ключевые слова: морбидное ожирение, абдоминоптоз, дермалипэктомия, похудание. 

 

Dermolipectomy of the anterior abdominal wall after previous bariatric surgery  
(description of a series of cases) 

R.A. Pakhomova1, E.M. Biyaslanova1, A.S. Murtuzalieva2, S.V. Fedotov3  

1FSBEI HE «Rosbiotech», Moscow; 
2SBI RD «Republican Clinical Hospital № 2», Makhachkala»; 
3JSC «Family Doctor», Moscow 

 Summary 
In the last three decades, both worldwide and in the Russian Federation, there has been an epidemic increase in the inci-
dence of obesity. In this regard, bariatric surgery is becoming more and more common every year. However, rapid weight 
loss leads to sagging subcutaneous fat and the formation of skin folds and aprons. The logical conclusion of the treatment of 
obesity is to perform aesthetic operations aimed at correcting the anterior abdominal wall of the abdomen. Rapid massive 
weight loss inevitably causes dysproteinemia and hypoproteinemia, as well as a decrease in immune status. In this regard, in 
the postoperative period after the performed abdominoplasty, the regenerative abilities of tissues decrease, which increases 
the healing time of the wound, as well as the risk of purulent-septic complications. Objective: to analyze the results of der-
matopectomy operations performed in patients who had previously undergone bariatric surgical treatment. The multicenter 
retrospective study included 154 patients who underwent aesthetic abdominal shape correction in 2022–2024. Of these, 83 
(59,7%) patients underwent bariatric surgery for obesity. All abdominoplasty operations were performed after weight stabiliza-
tion, on average 1,5±0.7 years after bariatric surgery. The distribution of patients carried out depending on age and the de-
gree of ptosis of the anterior abdominal wall according to the classification of A. Matarasso. The vast majority of patients – 56 
(67,4%) – had grade III and IV abdominoptosis. Depending on the revealed abdominal configuration disorders, two types of 
operations were used: horizontal navel-shifting access in 58 patients (69,8%) and combined T-shaped "big anchor" access in 
25 (30,2%) patients. The amount of tissue to be removed ranged from 320 g to 9,4 kg (2,7 kg on average). The number of 
complications in the postoperative period in patients after bariatric surgery in the anamnesis and rapid massive weight loss 
exceeds those after abdominoplasty without a burdened anamnesis.  
Key words: morbid obesity, abdominoptosis, dermalipectomy, weight loss. 

 
Введение 

В последние три десятилетия как во всем мире, 
так и в Российской Федерации отмечается эпиде-

мический рост заболеваемости ожирением. Это  

побудило ученых к поиску новых методов лечения. 

Так, наряду с диетотерапией и медикаментозным 

лечением, с каждым годом все больше входит в 

практику бариатрическая хирургия [7, 10]. Бариат-
рические операции все чаще применяются для ле-

чения сахарного диабета 2 типа у пациентов с из-

быточной массой тела [14]. Результатом операций 

по уменьшению желудка является стремительная и 

весьма значительная потеря массы тела в течение 

mailto:anzirat@mail.ru
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1,5–2 лет, подчас достигающая 100 кг. Быстрое 

похудание приводит не только к обвисанию кожи и 

образованию избыточных участков кожи, но и к 

растяжению апоневроза живота и деформации 

пупка [3, 5]. Перерастянутая подкожной жировой 
клетчаткой кожа не способна сократиться после 

похудания, что приводит к ее провисанию и обра-

зованию кожных складок и фартуков. Помимо эсте-

тических проблем, связанных с ухудшением внеш-

него вида, это создает целый ряд психологических, 
сексуальных и социальных проблем. Таким обра-

зом, логичным завершением лечения ожирения 

становится выполнение эстетических операций, 

направленных на коррекцию передней брюшной 

стенки [1, 2]. По данным Международного обще-

ства эстетической и пластической хирургии (ASPS 
Plastic Surgery Statistics Report, National 

Clearinghouse of Plastic Surgery Procedural 

Statistics), операции абдоминопластики стали вы-

полняться на 10% чаще, в том числе и после про-

веденных ранее бариатрических вмешательств 
[4]. Расширился и перечень методик, применяе-

мых при выполнении абдоминопласти-

ки[4,6,13,15,16]. Увеличение количества эстетиче-

ских операций приводит к неизбежному увеличе-

нию послеоперационных осложнений, что делает 

актуальным поиск новых путей их профилактики 
[11, 17, 18]. 

Цель работы: представить результаты опера-
ций дермалипэктомии, выполненных у пациен-
тов, перенесших ранее бариатрическое хирурги-
ческое лечение. 

Материалы и методы 

В ретроспективное исследование включены 83 
пациента (средний возраст М – 45,5, +SD – 8,492). 
Из них женщин – 54 (65,1%) (средний возраст М – 
43,8, +SD – 4,582), мужчин – 29 (34,9%) (средний 
возраст М – 48, +SD – 4,975). 

Всем пациентам в 2022–2024 годах в клинике 
«Семейный доктор» (Москва) была выполнена 
эстетическая коррекция формы живота. Ранее все 
перенесли бариатрическую операцию по поводу 
ожирения в разных клиниках г. Москвы. Протоколы 
отбора на бариатрическую операцию и виды 
выполненных бариатрических операций не 
анализировались. Все операции абдоминопластики 
были выполнены после стабилизации веса в 
среднем через 1,5±0,7 года после бариатрической 
операции. Всем пациентам выполнена операция 
дермалипэктомии, направленная на удаление 
излишнего кожно-жирового лоскута на животе, 
образовавшегося вследствие резкого снижения 
веса после проведенной метаболической 
операции.  

Статистическая обработка материала проводи-
лась при помощи программы Microsoft Office Excel 
и включала определение абсолютных показателей 
и долевых значений. 

 

Результаты исследования и их обсуждение 

При поступлении всем пациентам было прове-
дено стандартное предоперационное обследова-
ние, включавшее определение индекса массы тела 
(ИМТ) (табл. 1). 

Таблица 1 

Индекс массы тела перед выполнением абдоминопластики 

ИМТ Количество % 

До 25 28 33,8 

25-30 26 31,3 

30-35 29 34,9 

Итого  83 100% 

Примечание: ИМТ – индекс массы тела 

 
Нормальный ИМТ был зафиксирован у 28 паци-

ентов (33,8%). Несмотря на нормализацию массы 

тела после проведения бариатрической операции, 

у всех пациентов этой группы наблюдался выра-

женный абдоминоптоз, что и послужило показани-

ем к проведению пластической операции. Из 28 

пациентов с ИМТ до 25 пятеро пациентов страдали 

сахарным диабетом 2 типа. Через 1,5 года после 

проведенной бариатрической операции зареги-

стрирована средняя потеря массы 34,7±19,9 кг 

(максимальная – 94 кг и минимальная 8 кг, интерк-

вартильный размах составил 32,5 кг) (табл. 2). 

Таблица 2 

Потеря массы тела пациентами после проведенной бариатрической операции 

Потеря массы тела Количество % 

До 10 кг 5 6,1 

До 20 кг 29 34,9 

До 30 кг 45 54,2 

Выше 30 кг 4 4,8 

 
Минимальная потеря массы тела после бариат-

рической операции зафиксирована у 5 человек 

(6,1%). Потеря массы более 30 кг отмечена у 4 (4,8) 

человек. Большинство пациентов (64 (89,1%) чело-

века) отмечали похудание от 10 до 30 кг. Процент 

потери массы тела после перенесенной бариатри-

ческой операции представлен в таблице 3. Данные 

получены при сборе анамнеза у пациентов.
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Таблица 3 

Величина потери массы тела после перенесенной бариатрической операции (%) 

Потеря веса (усредненные данные), % Количество пациентов 

10 12 

17 27 

21 41 

26 4 

 
В зависимости от объема потерянной массы те-

ла и возраста пациентов проведено распределение 
их по степеням птоза передней брюшной стенки.  

Распределение пациентов в зависимости от 
возраста и степени птоза передней брюшной стен-
ки проведено по классификации A. Matarasso [8]: 

I степень (минимальная) – растяжение кожи 
без формирования кожно-жировой складки; 

II степень (средняя) – формирование неболь-
шой кожно-жировой складки, которая четко свисает 
в позе «ныряльщика»; 

III степень (умеренная) – кожно-жировой фар-

тук в пределах фланков, свисает в вертикальном 

положении, «pinch» менее 10 см; 

IV степень (выраженная) – кожно-жировой 

фартук в пределах поясничной области, «pinch» 

более 10 см, сочетание с кожно-жировыми склад-

ками в подлопаточных областях. 

Распределение пациентов по степеням абдоми-

ноптоза представлено в таблице 4. 

Таблица 4 

Распределение пациентов по степени птоза передней брюшной стенки 

Степень Количество % 

I степень 8 9,6 

II степень (средняя) 19 22,9 

III степень (умеренная) 25 30,1 

IV степень (выраженная) 31 37,3 

 
Подавляющее большинство пациентов – 56 

(67,4%) – имели III и IV степени абдоминоптоза. I 

степень отмечена у 8 (9,6%) человек, II – у 19 

(22,9%). В зависимости от степени птоза опреде-

лялся объем выполнения абдоминопластики. Все 

операции разделились на два вида (табл. 5). 

 
Таблица 5 

Методы выполненной абдоминопластики 

Объем операции Количество % 

Выполненная горизонтальным доступом с переносом пупка 58 69,8 

АП, выполненная комбинированным Т-образным доступом 
«большой якорь» 

25 30,2 

 
В зависимости от выявленных нарушений кон-

фигурации живота применялись два вида опера-

ций: горизонтальным доступом с переносом пупка у 

58 пациентов (69,8%) и комбинированным Т-

образным доступом «большой якорь» у 25 (30,2%) 

пациентов. После проведения абдоминопластики 

произведено взвешивание удаленного кожно-

жирового лоскута (табл. 6). Количество удаляемой 

ткани составило от 320 г до 9,4 кг (в среднем 2,7 

кг).

Таблица 6 

Масса удаляемой ткани при абдоминопластике 

Масса удаляемой ткани Количество % 

До 1 кг 9 10,8 

До 3 кг 23 27,7 

До 5 кг 26 31,3 

До 10 кг 25 30,1 

 
Менее 1 кг массы было удалено у 9 пациен-

тов (10,8%), преимущественно с I и II степеня-

ми абдоминоптоза. Масса от 5 до 10 кг зафик-

сирована в основном у пациентов с IV степе-

нью абдоминоптоза – 25 человек (30,1%). Сре-

ди осложнений были такие, как серома, гема-

тома, нагноение раны, краевой некроз кожи 

(табл. 7).  
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Таблица 7 

Осложнения в ближайшем послеоперационном периоде 

Осложнения Количество % 

Серома 13 15,7 

Гематома 6 7,2 

Нагноение раны 4 4,8 

Краевой некроз кожи 1 1,2 

 
Серома осложнила послеоперационный период 

у 13 (15,7%) пациентов после выполнения дерма-
липэктомии комбинированным Т-образным досту-
пом «большой якорь», что объясняется большей 
раневой поверхностью. У 6 пациентов была обна-
ружена гематома в области послеоперационного 
шва, причем все пациенты до операции принимали 
антиагрегантную терапию (клопидагрель 75 мг) в 
связи с сопутствующими заболеваниями. У 4 паци-
ентов, страдающих сахарным диабетом 2 типа, от-

мечено нагноение послеоперационной раны, потре-
бовавшее увеличения сроков антибактериальной 
терапии и выполнения перевязок с антисептиками. У 
1 пациента образовался краевой некроз кожи дли-
ной 2,5х0,3 см, который был иссечен. Рана зажила 
вторичным натяжением. В качестве иллюстрации 
представляем описание клинического случая. 

Мужчина 39 лет обратился в клинику с жалоба-
ми на наличие избыточного кожно-жирового лоску-
та в области живота (рис. 1).  

 

        
А    Б    В  

Рис. 1. На фотографиях пациент до операции абдоминопластики. А – вид спереди, Б, В – вид сбоку 

 
Из анамнеза известно, что более 17 лет страдал 

морбидным ожирением 3 степени. Диетотерапия и 
консервативная терапия были неэффективны. В 
связи с этим пациенту была выполнена бариатри-
ческая операция – лапароскопическая продольная 
резекция желудка. За последующие после опера-
ции 1,5 года отмечалась стремительная потеря 
массы тела, составившая суммарно 50 кг. Это вы-
звало образование абдоминоптоза, что причиняло 
как физическое, так и моральное неудобство, в 
связи с чем пациенту потребовалось проведение 
эстетической операции по коррекции формы живо-
та. После предварительного обследования была 
выполнена операция абдоминопластики горизон-
тальным доступом с переносом пупка (рис. 2). 

Послеоперационный период протекал без осо-
бенностей. Осложнений не было. Выписан из ста-
ционара на 5-е сутки. При контрольном обследова-
нии через 14 дней отмечается положительный кос-
метический эффект. Птоза живота не наблюдается. 
Послеоперационный рубец полностью скрывается 
нижним бельем (рис. 3). Пациент отмечает удовле-
творение от проведенной операции. 

 

 

Рис. 2. Интраоперационное фото 
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Рис. 3. Пациент через 2 недели после операции абдоминопластики. А – вид спереди, Б, В – вид сбоку 
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ТРАВМАТОЛОГИЯ И ОРТОПЕДИЯ 

УДК 616.727.2-089.22 

Открытые и артроскопические реконструктивно-восстановительные операции при повреждениях 
вращательной манжеты плечевого сустава в практике травматолога-ортопеда  

В.А. Крылов1,2       

1ООО «Городская больница № 41», Екатеринбург; 
2ФГБОУ ВО «Уральский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Екатеринбург  

 Резюме 
Заболевания и травмы плечевого сустава являются крайне актуальной и социально значимой проблемой в меди-
цине. Лечение больных с повреждениями данной локализации является сложной и нерешенной до настоящего 
времени проблемой травматологии и ортопедии. Цель работы: представить опыт хирургического лечения 98 
больных с повреждениями вращательной манжеты плечевого сустава (ВМПС) при открытых и артроскопических 
вмешательствах на плечевом суставе, проведенных в период 2019-2024 гг. в травматологических отделениях 
ГАУЗ СО «Полевская ЦГБ» (Свердловская область) и ООО «Городская больница № 41» Екатеринбурга. Опера-
тивные вмешательства были выполнены по поводу повреждения мышечно-сухожильного аппарата вращательной 
манжеты плечевого сустава. Из них 57 артроскопических и 41 открытое вмешательство. Возраст больных соста-
вил от 21 до 74 лет (в среднем 58±37 лет). Женщин было 39, мужчин – 59. Как показали исследования, в группе 
открытой хирургии значения шкалы ASES составили 71,7±20,4 балла, в группе пациентов, которым были выпол-
нены артроскопические вмешательства – 72,9±19,6 балла. Таким образом, представленные методики артроскопи-
ческих и открытых вмешательств в лечении пациентов с повреждениями вращательной манжеты плечевого су-
става являются одинаково эффективными.  
Ключевые слова: вращательная манжета, плечевой сустав, разрыв вращательной манжеты, шов вращательной 
манжеты, сухожильно-мышечные трансферы, артроскопия, ротаторная артропатия, широчайшая мышца спины. 

 

Open and arthroscopic reconstructive surgeries for injuries of the rotator cuff of the shoulder joint in the 
practice of a traumatologist-orthopedist 

V.A. Krylov1,2 

1City Hospital No. 41, Yekaterinburg;  
2FSBEI HE “Ural State Medical University” of the Ministry of Health of the Russian Federation, Yekaterinburg  

 Summary 
Diseases and injuries of the shoulder joint are an extremely urgent and socially significant problem in medicine. Treatment 
of patients with injuries of this localization is a complex and still unresolved problem of traumatology and orthopedics. Ob-
jective: to present the experience of surgical treatment of 98 patients with injuries of the rotator cuff of the shoulder joint 
(RCS) during open and arthroscopic interventions on the shoulder joint performed in the period 2019-2024 in the trauma-
tology departments of the State Autonomous Healthcare Institution of the Sverdlovsk Region "Polevskoy Central District 
Hospital" (Sverdlovsk Region) and LLC "City Hospital No. 41" of Yekaterinburg. Surgical interventions were performed due 
to damage to the muscular-tendon apparatus of the rotator cuff of the shoulder joint. Of these, 57 arthroscopic and 41 
open interventions. The age of patients ranged from 21 to 74 years (average 58 ± 37 years). There were 39 women and 
59 men. As shown by the studies, the ASES scores in the open surgery group were 71.7±20.4 points, while in the group of 
patients who underwent arthroscopic interventions they were 72.9±19.6 points. Thus, the presented methods of arthro-
scopic and open interventions in the treatment of patients with rotator cuff injuries of the shoulder joint (RCS) are equally 
effective. 
Key words: rotator cuff, shoulder joint, rotator cuff tear, rotator cuff suture, tendon-muscle transfers, arthroscopy, rotator 
arthropathy, latissimus dorsi. 

 
Введение 

Лечение больных с заболеваниями и травмами 
плечевого сустава является социально значимой и 
нерешенной до настоящего времени проблемой в 
травматологии и ортопедии. Разноплановость 
морфологии повреждений плечевого сустава, вы-
сокая частота их встречаемости и значительные 
показатели инвалидизации данной группы пациен-
тов обуславливают необходимость поиска новых 
решений в области совершенствования хирургиче-

ской техники, внедрения и освоения новых рекон-
структивных методик, организации оказания помо-
щи больным в рамках специализированной, в том 
числе высокотехнологичной, травматолого-
ортопедической помощи. 

Повреждения плечевого сустава составляют от 
16 до 55% среди поражений всех крупных суставов 
человека [21] и являются одной из наиболее ча-
стых причин потери трудоспособности и инвалиди-
зации населения [10]. Зачастую, предъявляя жало-
бы на боль и ограничение функции верхней конеч-
ности, пациенты получают лишь симптоматическое 
лечение [4]. Вовремя нераспознанная причина 
нарушения функции и болевого синдрома, тактиче-
ски неверный подход к лечению больных данной 
категории ведут к прогрессированию анатомо-
функциональных изменений, вовлечению в патоло-
гический процесс других суставных структур, необ-
ратимым дегенеративно-дистрофическим измене-
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ниям связочного аппарата, мышечно-сухожильной 
ткани, костно-хрящевой основы суставных концов и 
обуславливают высокую долю неудовлетворитель-
ных исходов лечения (от 20 до 96%) [2]. 

Частота обращаемости за медицинской помо-
щью в связи с повреждением плечевого сустава 
насчитывает 30 случаев на 1000 человек [9]. В 
структуре повреждений и заболеваний плечевого 
сустава основное место занимают вывихи плеча, 
часто приводящие к рецидивирующей нестабиль-
ности плечевого сустава [1], а также патология су-
хожилий вращательной манжеты плечевого суста-
ва (ВМПС). 

Согласно исследований, бессимптомно проте-

кают повреждения вращательной манжеты плеча в 
20–28% в возрасте 60–69 лет, 31-40,7% – у паци-

ентов старше 70 лет, 51–62% – у пациентов старше 

80 лет, с увеличением вероятности разрыва рота-

торной манжеты на 2,69% на каждое десятилетие 

жизни [30]. Средние показатели распространенно-

сти разрывов вращательной манжеты плеча оце-
ниваются в 39% с бессимптомным течением и 64% 

с проявлением симптоматики повреждений [28]; 

при этом ожидается, что 50% бессимптомных раз-

рывов проявятся клинически в среднем через 2,8 

года с момента первоначального обнаружения [13]. 
Несмотря на то, что неполнослойные разрывы 

ВМПС встречаются чаще, чем полнослойные [11, 

14], первые имеют тенденцию прогрессировать до 

полнослойных, что ведет к ретракции, жировой де-

генерации поврежденных образований, к суще-

ственным морфофункциональным изменениям. 
Таким образом, отсутствие клинических проявле-

ний не препятствует дегенеративно-

дистрофическим изменениям сухожильно-

мышечного аппарата, что в конечном итоге приво-

дит к невосстановимым повреждениям и потере 
трудоспособности [17, 19, 20, 28]. Кроме возраста, 

предрасполагающими факторами являются пол, 

доминирующая рука, патология контралатерально-

го плеча, нестабильность плеча, анатомические 

особенности строения коракоида и акромиона, вы-

сокий ИМТ, курение, нарушение осанки, сахарный 
диабет [18]. 

Консервативные методы лечения пациентов с 

повреждениями мышечно-сухожильного аппарата 

вращательной манжеты плеча в основном нацеле-

ны на устранение или уменьшение болевого син-

дрома, увеличение амплитуды движений за счет 
восстановления функционального взаимодействия 

стабилизаторов плечевого сустава. Локальное или 

системное применение противовоспалительных 

препаратов, глюкокортикостероидов, хондропро-

текторов, имеющих остеогенную и хондрогенную 
активность, иглоукалывание, тейпирование [6], ки-

незиотерапия и ряд других консервативных мето-

дов применяются как вспомогательное направле-

ние в период послеоперационной реабилитации, 

либо как самостоятельное при дегенеративных со-

стояниях сустава и периартикулярных тканей, а 
также при малозначимых повреждениях для ана-

томо-функционального состояния сустава.  

Нарушение анатомической целостности ротато-
ров плечевого сустава более чем на 50% волокон 
является показанием для оперативного лечения – 
рефиксации сухожилий, так как наличие зоны по-
вреждения приводит к формированию хроническо-
го очага воспаления, увеличению дегенерации су-
хожильной и мышечной ткани и, как следствие, – 
снижению тонуса, дисбалансу векторов сил рота-
торов, дискинезии лопатки и плеча. 

Большие и массивные полнослойные разрывы 
вращательной манжеты плечевого сустава приво-
дят к существенным нарушениям нормальной био-
механики (передне-верхнему смещению головки 
плечевой кости, вторичной нестабильности плече-
вого сустава) и структурным изменениям элемен-
тов плечевого сустава, а в более поздних сроках – 
к ротаторной артропатии плечевого сустава (РАПС) 
[16]. 

Застарелые повреждения вращательной ман-
жеты плечевого сустава, приводящие к необрати-
мым артропатиям, сложно поддаются консерватив-
ному лечению. В таких случаях показаны рекон-
структивные операции, которые требуют дорого-
стоящих имплантов, длительной реабилитации. 
Наиболее технически простой и воспроизводимой 
методикой лечения патологии сухожилий враща-
тельной манжеты плеча является открытая опера-
ция, восстанавливающая целостность вращатель-
ной манжеты плеча. Она может быть вариантом 
выбора при лечении полнослойных разрывов, так 
как позволяет хорошо визуализировать дефект су-
хожилия с определением его точных размеров и 
формы, выполнить субакромиальную декомпрес-
сию, адекватно мобилизовать манжету перед ее 
коррекцией, надежно выполнить чрескостную шов-
ную фиксацию сухожилия [5, 22]. Выполнение 
чрескостного шва не «оставляет» узлов в субакро-
миальном пространстве, при этом сохраняется до-
статочная надежность фиксации, снижается риск 
прорезывания нити при расположении узлов ди-
стальнее места крепления ротаторов, в зоне 
наибольшей плотности костной ткани. Ряд иссле-
дователей также сообщают о преимуществах 
чрескостного шва над двухрядным якорным, при 
котором контактное давление между сухожилием и 
костью распределяется неравномерно и увеличи-
вается по мере латерализации зоны шва. Авторы 
доказывают, что чрескостная фиксация ВМПС 
обеспечивает более герметичное прижатие к кости 
и равномерное контактное давление, что обеспе-
чивает лучшую интеграцию сухожилие-кость и вос-
становление нормальной биомеханики [25].  

Цель работы: представить опыт хирургического 
лечения 98 больных с повреждениями вращатель-
ной манжеты плечевого сустава при открытых и 
артроскопических вмешательствах на плечевом 
суставе. 

 
Материалы и методы 

В период 2019-2024 гг. в травматологических 
отделениях ГАУЗ СО «Полевская ЦГБ» (Свердлов-
ская область) и ООО «Городская больница № 41» 



Вестник ДГМА, № 3 (56), 2025 

18 

г. Екатеринбурга выполнено 57 артроскопических и 
41 открытое вмешательство на плечевом суставе 
по поводу повреждения мышечно-сухожильного 
аппарата ВМПС. Возраст больных составил от 21 
до 74 лет (в среднем 58±37 лет). Женщин было 39, 
мужчин – 59. Операции выполняли в положении 
«пляжного кресла», пациент находился на опера-
ционном столе полусидя. Артроскопический якор-
ный шов ВМПС выполняли при повреждениях без 
выраженной ретракции манжеты (всего 57 пациен-
тов). При открытых методиках выполняли 
чрескостный шов (29 пациентов) и сухожильно-
мышечный трансфер (10 пациентов). Выбор откры-
той методики чрескостного шва осуществлялся при 
массивных повреждениях в структуре обязательно-
го медицинского страхования. Открытый трансфер 
широчайшей мышцы спины выполняли при невос-
становимых разрывах ВМПС (3 степень ретракции 
по Patte).  

Результаты лечения мы оценивали на кон-
трольных осмотрах через 1, 3, 5, 6 месяцев, год и 
на разных сроках более года после операции. Для 
оценки функциональных результатов хирургическо-
го лечения мы использовали шкалуASES 
(AmericanShoulderandElbowSurgeonsStandardizedAs
sessmentForm) [7, 27]. 

При оценке результатов лечения использованы 
клинические, рентгенологические, магнитно-

резонанснотомографические (МРТ), ультрасоно-

графические (УЗИ), лабораторные методы иссле-

дования. Статистический анализ данных проводи-

ли в электронной таблице MSExcel. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

В случае артроскопического якорного шва 

ВМПС, при сопутствующих повреждений суставной 

губы в верхнем отделе (SLAP-повреждениях) оце-

нивали стабильность сухожилия длинной головки 

бицепса (СДГБ) в межбугорковой борозде, наличие 

частичных разрывов во внутрисуставном отделе 

СДГБ. При отсутствии вывиха, разрывов СДГБ и 

выраженного его воспаления выполняли якорный 

шов, прошивая суставную губу и СДГБ в месте его 

прикрепления. Тенодез сухожилия длинной головки 

бицепса выполняли при наличии повреждений, 

воспаления, вывиха или подвывиха СДГБ. Причем 

в случае вывиха или подвывиха СДГБ для сохра-

нения анатомичной направленности вектора силы 

сухожилия выбирали точку крепления в межбугор-

ковой борозде внесуставно, выполняя супрапекто-

ральный тенодез интерферентным винтом. В 

остальных случаях точку крепления выбирали 

внутрисуставно на верхней границе межбугорковой 

борозды. Тенотомию СДГБ выполняли у пациентов 

старшей возрастной группы (после 65 лет). В ряде 

случаев мы использовали СДГБ в качестве ауто-

трансплантата, замещая дефект ВМПС при его ре-

тракции. 

При разрывах вращательной манжеты плечево-
го сустава выполняли открытый чрескостный шов в 
сочетании с акромиопластикой, либо артроскопи-

ческий шов (реинсерция) ротаторов и субакроми-
альную декомпрессию. При открытой методике шва 
ВМПС применяли передненаружный доступ длиной 
3-4 см. При артроскопии использовали стандарт-
ные порты: задний оптический, передний, лате-
ральный, заднелатеральный и переднелатераль-
ный. Выбор методики шва сухожилий ротаторов 
плеча (открытый чрескостный, либо артроскопиче-
ский) зависел от величины повреждения манжеты, 
также учитывали ресурсы клиники. В структуре 
ОМС массивные разрывы оперировали открыто, 
небольшие – артроскопически, выполняя якорный 
шов (1-2-мя якорями). С 2023 года в ООО «Город-
ская больница № 41» практически все поврежде-
ния ушивали артроскопически, отдавая предпочте-
ние двухрядной якорной фиксации при больших и 
массивных повреждениях.  

При невосстановимых повреждениях ВМПС, в 
случае массивных застарелых повреждений с ре-
тракцией (3 степени по классификации Patte) [26] и 
жировой дегенерацией ротаторной манжеты более 
2 ст по классификации Goutallier[12], методом вы-
бора являлась операция сухожильно-мышечный 
трансфер m. Latissimusdorsi. Существует мнение, 
что данная методика эффективна лишь в группе 
молодых пациентов [8]. Однако методика была 
эффективна и в старших возрастных группах паци-
ентов, активных, занятых тяжелым физическим 
трудом. 

Транспозицию m. Latissimusdorsi выполняли от-
крыто из двух доступов: передненаружного транс-
дельтовидного (доступ к плечевому суставу для 
формирования принимающего ложа переносимого 
сухожильно-мышечного трансплантата) длиной 4-5 
см и задненаружного, в подмышечной области, 
длиной 8-10 см для выделения широчайшей мыш-
цы спины и отсечения её сухожилия от места при-
крепления к плечевой кости. Мобилизацию широ-
чайшей мышцы осуществляли на протяжении до 13 
см, с учетом анатомических особенностей, проши-
вали свободный конец и перемещали к головке 
плеча в пространстве между дельтовидной и малой 
круглой мышцами дорсальнее длинной головки 
трехглавой мышцы плеча. Перемещённое сухожи-
лие фиксировали чрескостно к большому бугорку 
плечевой кости. Всем пациентам в послеопераци-
онном периоде выполняли иммобилизацию верх-
ней конечности в фиксирующей повязке в течение 
шести недель в положении приведения плеча к 15-
градусной наружной ротации.  

Нами предложен способ оперативного лечения 
массивных невосстановимых повреждений враща-
тельной манжеты плечевого сустава на фоне рота-
торной артропатии плечевого сустава (патент РФ 
№ 2815866) [7]. По сути, он является комбинацией 
сухожильно-мышечного трансфера широчайшей 
мышцы спины и пластики дефекта ВМПС местны-
ми сухожильными тканями. Техническая его осо-
бенность состоит в том, что мы используем СДГБ 
как пластический материал, восполняющий дефект 
ВМПС. Мы выполняли тенотомию длинной головки 
бицепса от места прикрепления к гленоиду и под-
шивали его латеральный край «бок в бок» к сухо-
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жильному трансплантату широчайшей мышцы спи-
ны. А медиальный край – к ретрагированной 
надостной и подостной мышцам. При этом дости-
гается не только низведение головки плеча, но и 
замещение дефекта ВМПС. 

В итоге получено 4 удовлетворительных ре-
зультата по шкале ASES, 53 хороших и 41 отлич-
ный. Среднее значение баллов по ASES составило 
72,3±20,1 (при открытой хирургии значения шкалы 
ASES составили 71,7±20,4 балла; в группе пациен-
тов, которым были выполнены артроскопические 
вмешательства – 72,9±19,6 балла). Существенной 
разницы функциональных результатов в группах с 
открытой и артроскопической хирургией мы не вы-
явили, что коррелирует с данными ряда исследо-
вателей [29]. Все обследованные пациенты верну-
лись к бытовой активности, а также к тяжелому фи-
зическому труду. Однако в группе открытой мето-
дики (реинсерции ВМПС) мы наблюдали два слу-
чая осложнений – поверхностные нагноения. Сана-
ция проведена в условиях хирургического отделе-
ния. Вторичное заживление – в срок 1,5 и 4 месяца.  

Представляем клинический пример оперативного 
лечения массивных невосстановимых повреждений 
вращательной манжеты плечевого сустава на фоне 
ротаторной артропатии плечевого сустава [7]. 

Пациент Р., 72 года, обратился в Полевскую 
ЦГБ с жалобами на боли в правом плечевом суста-
ве, усиливающиеся после физической работы, 
ночные боли, не купирующиеся нестероидными 
противовоспалительными средствами. Давность 
травмы – около 1 года. Наблюдался, лечился у 
невролога по поводу плечелопаточного периартри-
та. На УЗИ: массивное повреждение ротаторной 

манжеты правого плечевого сустава. Клинически: 
дефицит отведения и наружной ротации плеча 
(рис. 1, 2). Интраоперационно: ретракция надост-
ной и подостной мышц до уровня гленоида. Невоз-
можность достаточной мобилизации сухожилий 
для их анатомической реинсерции, нижний край 
подостной мышцы более мобилен, сохранена точка 
фиксации в н/3 ее места прикрепления (рис. 3). 

Выполнен разрез в подмышечной области (рис. 
4), отсечение и мобилизация LD, прошивание (рис. 
5) и проведение в пространстве между малой круг-
лой и дельтовидной мышцами (рис. 7). Переме-
щенное сухожилие фиксировали латеральным кра-
ем чрескостно 3-мя швами в принимающем ложе 
зоны большого бугорка плечевой кости. Ширина 
свободного конца сухожилия составляет около 2 см. 
Далее выполняли тенотомию длинной головки би-
цепса от места прикрепления к гленоиду и подши-
вание «бок в бок» к сухожильному трансплантату 
широчайшей мышцы спины единичными швами. 
Формирование лоскута из сухожилия подостной 
мышцы. Получен мобильный лоскут, который пере-
местили вентрально, развернули в коронарной 
плоскости и подшили «бок в бок» с медиальной 
стороны к краю надостной мышцы, подтягивая ее 
держалками (рис. 6), латерально подшили к сухо-
жилию длинной головки бицепса единичными узло-
выми швами в шахматном порядке. Таким образом 
полностью укрыли сухожильный дефект (рис. 8-9). 

Демонстрация функции сустава до операции и 
этапы хирургического вмешательства операции 
представлены на рисунках 1-9. 

 

 

 

  

Рис. 1. Ограничение наружной ротации 
плеча 

 Рис. 2. Ограничение отведения плеча Рис. 3. Передненаружный 
трансдельтовидный доступ: 

ретрагированная ВМПС 

 

 

  

Рис. 4. Доступ в подмышечной области 
 

 Рис. 5. Выделение m. Latissimusdorsi 
(LD) 

Рис. 6. Прошивание ретрагированной 
ВМПС 
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Рис. 7. Перемещение LD 
Рис. 8. Трансдельтовидный  

доступ: шов сухожилий 
Рис. 9. Трансдельтовидный доступ:  

ушивание раны 

 
После операции зафиксировали верхнюю ко-

нечность в ортезе на шесть недель: в отведении 
плеча 90º – в течение 2 недель, в отведении 60º – 
в течение 2 недель и в отведении 30º – еще 2 не-
дели. Далее – ЛФК с методистом, массаж. Через 
неделю больной отметил исчезновение ночных 
болей, нормализацию сна. Контрольный осмотр – 
через 10 месяцев (рис. 10-11): практически пол-
ный объем движений, функционального дефицита 
нет. Исчезли ночные боли и боли после работы 
рукой. Пациент живет в частном доме, колет дро-

ва правой (оперированной) рукой, выполняет тя-
желую физическую работу. Срок наблюдения – 2 
года 9 месяцев (рис. 12-15): достигнут полный 
объем движений, хорошая функция руки, восста-
новилась наружная ротация плеча. Боли в плече-
вом суставе не беспокоят. Пациент результатом 
доволен. 

Демонстрация функции сустава через 10 меся-
цев после операции (рис. 10-11). 
Функция сустава через 2 года 9 месяцев после 
операции (рис. 12-15). 

 

   

Рис. 10. Восстановление функции 
плеча: внутренняя ротация, 

разгибание 

Рис. 11. Восстановление функции 
плеча: отведение 

Рис. 12. Восстановление функции плеча: 
отведение 

 
 

  

Рис. 13. Восстановление функции плеча: сгибание 

 

Рис. 14. Восстановление функции плеча: внутренняя 
ротация, разгибание 
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Рис. 15. Восстановление функции плеча: наружная ротация 

 
Заключение 

Таким образом, согласно нашим наблюдениям и 
литературным данным, можно констатировать, что 
значимой разницы в функциональных результатах 
открытого и артроскопического шва ВМПС нет, од-
нако в группе с открытой хирургией, по данным ли-
тературы, выше частота осложнений [24, 27]. 
Внедрение артроскопических, малотравматичных 
методик оперативного лечения дает возможность 
пациентам приступать к восстановлению объема 
движений в плечевом суставе значительно быст-
рее, а в раннем послеоперационном периоде па-
циенты не испытывают выраженного болевого син-
дрома. 
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Гемолитико-уремический синдром: клинические случаи с разными вариантами течения у детей 

Г.П. Смирнова1, В.П. Лаврентьева1, Ю.В. Морозова1, Ю.В. Смородина2, Н.А. Богданова2,  
Н.В. Малышева3 

1ФГБОУ ВО «Северный государственный медицинский университет» МЗ РФ, Архангельск; 
2ГБУЗ АО «Архангельская детская клиническая больница им. П.Г. Выжлецова»", Архангельск; 
3ГБУЗ АО «Архангельская городская клиническая больница № 2», Архангельск 

 Резюме 
В статье описаны клинические случаи гемолитико-уремического синдрома (ГУС) – ведущей причины острого 
почечного повреждения у детей. ГУС – это клинико-лабораторный симптомокомплекс, включающий микроангио-
патическую гемолитическую анемию, тромбоцитопению и острую почечную недостаточность (ОПН). В первом 
клиническом примере рассматривается впервые зарегистрированный атипичный ГУС (аГУС), особенностью ко-
торого являлось недиализ-зависимое течение острого почечного повреждения (ОПП) с сохранным диурезом. 
Второй клинический случай демонстрирует ранее установленный диагноз ГУС с трансформацией в терминаль-
ную стадию хронической болезни почек (ХБП), потребовавшей в дальнейшем трансплантацию органа.  
Ключевые слова: гемолитико-уремический синдром, дети, острое повреждение почек, хроническая болезнь 
почек, таргетная терапия. 

 

Hemolytic uremic syndrome: clinical cases with different course options in children 

G. P. Smirnova1, V. P. Lavrentieva1, Y. V. Morozova1, Y. V. Smorodina2, N.A. Bogdanova2, N.V. Malysheva3 

1FSBEI HE «Northern State Medical University» MH RF, Arkhangelsk; 
2FBHCI AR «Arkhangelsk Children's Clinical Hospital by P.G. Vyzhletsov», Arkhangelsk; 
3 FBHCI AR «Arkhangelsk City Clinical Hospital № 2», Arkhangelsk 

 Summary 
The article describes clinical cases of hemolytic uremic syndrome (HUS), the leading cause of acute kidney injury in 
children. HUS is a clinical and laboratory symptom complex that includes microangiopathic hemolytic anemia, thrombo-
cytopenia, and acute renal failure (ARF). The first clinical example describes atypical HUS (aHUS), which registered for 
the first time and characterized by non-dialysis-dependent acute kidney injury (AKI) with preserved diuresis. The second 
clinical case demonstrates a previously established diagnosis of HUS with transformation into the terminal stage of 
chronic kidney disease (CKD), which subsequently required organ transplantation. 
Key words: hemolytic-uremic syndrome, children, acute kidney injury, chronic kidney disease, targeted therapy. 

 
Гемолитико-уремический синдром (ГУС) пред-

ставляет собой тромботическую микроангиопатию 
(ТМА) с преимущественным поражением сосудов 
почек. На сегодняшний день данное заболевание 
остается серьезной проблемой в педиатрии и 
нефрологии детского возраста, являясь наиболее 
частой причиной острого почечного повреждения, 
сопровождающегося высоким риском трансформа-
ции в терминальную хроническую почечную недо-
статочность. 

STEC-ГУС (гемолитико-уремический синдром, 
ассоциированный с шига-токсином, вырабатывае-
мым Escherichia coli) – синоним: типичный ГУС. 
Еежегодно в мире регистрируется 3890 случаев 
ГУС [8,12,15]. STEC-ГУС составляет до 90% случа-
ев ГУС у детей и является самой частой причиной 
острого повреждения почек (ОПП) в детском воз-
расте. Чаще STEC-ГУС встречается у детей в воз-
расте 6 мес. – 5 лет, хотя заболеваемость этой 
формой ТМА может отмечаться в любом возрасте. 
Заболеваемость в мире составляет 0,2–8:100 000 

населения, около 6,1:100 000 среди детей до 6 лет 
[15,19]. Для STEC-ГУС характерны подъемы забо-
леваемости в период с июня по сентябрь и спора-
дические случаи. В России вспышки STEC-ГУС ре-
гистрировались в Московском, Поволжском регио-
нах, Омске, Иванове, Оренбурге.  

Атипичный ГУС (аГУС) составляет 5 - 10% от 
всех случаев ГУС у детей и в основном является 
следствием нарушения регуляции системы ком-
племента. В настоящее время известно о более 
1000 пациентах с аГУС, у которых выявлены мута-
ции генов, кодирующих белки комплемента [24]. 
Распространенность аГУС колеблется от 2 до 10 на 
1 000 000 человек. Среди пациентов до 4 лет рас-
пространенность заболевания составляет 3 на 
1 000 000 детского населения, у детей с 5 до 15 лет 
– 0,3 на 1 000 000 детского населения. В Россий-
ской Федерации точных статистических данных 
нет. Заболеваемость составляет около 0,8 на 1 000 
000 детского населения/год. Ежегодно диагности-
руется около 26 новых случаев аГУС. Распростра-
ненность заболевания составляет 1 случай на 143 
000 детского населения. 

Среди детей одинаково болеют мальчики и де-
вочки. В 60% случаев дебют аГУС развивается в 
детском возрасте. Кроме того, в возрасте до 6 мес. 
и с 6 мес. до 2 лет в равных случаях – 28% и 28% 
соответственно. В возрасте от 2 до 15 лет аГУС 
диагностируется у 44% детей. Инфекция является 
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самым частым комплемент-активирующим состоя-
нием в реализации заболевания. Вакцинации отво-
дится второе место среди причин, провоцирующих 
развитие аГУС (только у детей, имеющих генетиче-
ский дефект) [4,10, 18]. 

Группа первичных ТМА – это типичный гемоли-
тико-уремический синдром (STEC-ГУС), атипичный 
гемолитико-уремический синдром (аГУС) и тромбо-
тическая тромбоцитопеническая пурпура, в основе 
патогенеза последней лежит недостаточная актив-
ность металлопротеазы ADAMTS-13 (ниже 10%). 
Вторичные формы ТМА ассоциированы с систем-
ными заболеваниями (см. классификацию). ТМА 
характеризуются окклюзионным поражением сосу-
дов микроциркуляторного русла вследствие по-
вреждения эндотелия.В результате поражения эн-
дотелиальных клеток происходит механическое 
повреждение эритроцитов, активация агрегации 
тромбоцитов с образованием тромбов в микроцир-
куляторном русле, особенно в почках [1,11,13,21]. 
Этот патологический процесс может затрагивать не 
только сосуды почек, но и другие органы, что мо-
жет привести к полиорганной недостаточности, 
охватывающей нервную, сердечно-сосудистую, 
пищеварительную и дыхательную системы [1,6,14]. 

Вопросы классификации ГУС в настоящее вре-
мя остаются предметом дискуссий. Существующие 
классификации зачастую не акцентируют внимание 
на ключевых патофизиологических аспектах забо-
левания или же являются слишком сложными для 
практического применения [7,11]. Ряд авторов 
предлагает объединить все формы ТМА, кроме 
тромботической тромбоцитопенической пурпуры, 
под общим термином ГУС, выделяя при этом такие 
подтипы, как STEC-ГУС, пневмококк -
ассоциированный ГУС и инфекционно-
обусловленный ГУС (включая инфекции, вызван-
ные вирусами гриппа А, ВИЧ, цитомегаловирусом, 
вирусом Эпштейн-Барра, парвовирусом В19, виру-
сом ветряной оспы, вирусом Коксаки, а также гепа-
титами А, В и С, Salmonella typhi, Bartonella и дру-
гими инфекциями). Также выделяются атипичный 
ГУС, вторичный ГУС и ГУС, связанный с наруше-
нием метаболизма кобаламина. Другие исследова-
тели предлагают различать наследственную и при-
обретенную ТМА, которые могут иметь перекресты. 
Например, для развития наследственной формы 
могут потребоваться определенные триггеры, в то 
время как приобретенная ТМА может иметь гене-
тическую предрасположенность. Рекомендуется 
также классифицировать ТМА в зависимости от 
эффективности терапии [7]. 

Учитывая, что патоморфологической основой 
всех форм ГУС является ТМА, в 2020 году была 
предложена этиологическая классификация [20], 
которая включает следующие формулы. 

I. Первичные формы ТМА: 1) тромботическая 
тромбоцитопеническая пурпура (как врожденная, 
так и приобретенная); 2) приобретенные формы 
ГУС, включая инфекционнообусловленные (STEC-
ГУС, Streptococcus pneumoniae, Shigella и др.) и 
аГУС, ассоциированный с анти–CFH - антителами 
(это аутоантитела к фактору комплемента H (CFH), 

которые обнаруживают у 5–20% пациентов с 
аГУС). 

II. Вторичные формы ТМА, ассоциированные с 
аутоиммунными заболеваниями, инфекциями, бе-
ременностью, трансплантацией солидных органов 
и гемопоэтических стволовых клеток, злокаче-
ственными новообразованиями, злокачественной 
гипертензией и воздействием лекарственных пре-
паратов (включая цитостатики, генно-инженерные 
биологические препараты, антиагреганты, гормо-
нальные и гиполипидемические средства). 

Наиболее распространенной является типичная 
форма, известная как STEC - ГУС, встречающаяся 
в 90–95% случаев. Эта форма ассоциирована с 
диареей и шига - токсином, выделяемым штамма-
ми Escherichia coli, а в редких случаях — с Shigella 
dysenteriae I типа.аГУС традиционно делится на 
семейный и спорадический типы. По различным 
данным, семейный аГУС, который диагностируется 
как минимум у двух членов семьи, составляет всего 
10 - 20% случаев, в то время как спорадический 
аГУС, при котором нет семейного анамнеза, встре-
чается у 80 - 90% пациентов с этой патологией. В 
большинстве случаев аГУС наследуется по ауто-
сомно-доминантному типу с 50% пенетрантностью; 
значительно реже он может наследоваться по 
аутосомно-рецессивному/полигенному типу. Важно 
отметить, что отсутствие заболевания у членов 
семьи не исключает его наследственный характер, 
так как здоровые родственники пациента с аГУС 
могут быть носителями патогенных мутаций [2,5, 8]. 

Все ТМА независимо от их патогенеза имеют 

сходные клинико - лабораторные проявления и 

общую гистологическую картину. ГУС требует тща-

тельной дифференциальной диагностики между 

основными формами первичной тромботической 

микроангиопатии: STEC-ГУС, аГУС и тромботиче-

ской тромбоцитопенической пурпурой, ассоцииро-

ванной с дефицитом активности металлопротеазы 

ADAMTS-13. У детей в этот круг следует включать 

метилмалоновую ацидемию (заболевание входит в 

перечень неонатального скрининга) и ГУС, ассоци-

ированный с пневмококком. Нейраминидаза А 

пневмококка разрушает N-ацетил-нейраминовую 

кислоту поверхности клеток, обнажая ТF - антиген, 

который атакуют циркулирующие IgM, обуславли-

вая гемолиз, повреждение эндотелиальных клеток 

и агрегацию тромбоцитов [22]. 

Первый шаг в диагностике ГУС заключается в 
тщательном сборе анамнеза. Необходимо выяс-
нить наличие предшествующих заболеваний, ин-
фекций или недавних гастроинтестинальных рас-
стройств, особенно сопровождающихся диареей. 
Также следует обратить внимание на семейный 
анамнез, так как некоторые формы ТМА могут 
иметь наследственный характер. 

Основной целью клинического осмотра являют-
ся выявление признаков почечной недостаточно-
сти, включая отеки, оценка суточного диуреза и 
изменения цвета мочи, а также оценка кожного по-
крова (бледность, желтушность, геморрагический 
синдром) и измерение артериального давления.  
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Лабораторные исследования играют ключевую 
роль в диагностике. Общий анализ крови может 
выявить анемию со снижением уровня не только 
гемоглобина, но и эритроцитов, а также тромбоци-
топению, высокий уровень ретикулоцитов. Кроме 
того, обращает на себя внимание наличие в мазке 
крови фрагментированных эритроцитов – шизоци-
тов. Для исключения аутоиммунного характера ге-
молитической анемии необходимо проведение 
прямой пробы Кумбса. Биохимический анализ кро-
ви позволяет оценить функцию почек – при разви-
тии острого почечного повреждения наблюдается 
значительное повышение уровней креатинина и 
мочевины. Иногда могут возникать электролитные 
нарушения. Маркерами гемолиза могут выступать 
повышенные уровни сывороточного железа и фер-
ритина. Однако уровень активности гемолиза оце-
нивается по активности лактатдегидрогеназы в 
крови. Гипербилирубинемия, как маркер гемолиза, 
не всегда обнаруживается у пациентов с ТМА. 

Для более точной диагностики могут быть про-
ведены специфические тесты. Снижение активно-
сти фермента ADAMTS-13 имеет важное значение 
для выявления первичной тромботической тромбо-
цитопенической пурпуры. У пациентов с подозре-
нием на аГУС определяют нарушения в системе 
регуляции комплемента, которые приводят к его 
избыточной активации и повреждению эндотелия 
(дефицит факторов H, I, мембранного кофактора, 
С3, тромбомодулина, фактора В (мутации с усиле-
нием функции), антитела против фактора компле-
мента Н и др. Нормальный показатель С3 не ис-
ключает диагноза аГУС, а выявленное снижение 
этого компонента комплемента служит дополни-
тельным аргументом в пользу диагноза. 

В случае подозрения на ГУС целесообразно 
провести ПЦР или посев кала для выявления пато-
генных энтерогеморрагических штаммов 
Escherichia coli, таких как STEC. Контроль коагуло-
граммы рекомендуется проводить всем пациентам 
для диагностики и динамического контроля. Ин-
струментальные исследования в первую очередь 
включают в себя ультразвуковое исследование ор-
ганов брюшной полости и почек. В некоторых слу-
чаях может потребоваться биопсия почки для ис-
ключения других причин органной дисфункции. 

Таким образом, важно помнить, что ГУС прояв-
ляется триадой клинико-лабораторных признаков: 
кумбс-негативной гемолитической анемией с фраг-
ментированными эритроцитами (шизоциты), тром-
боцитопенией и острым повреждением почек.  

Цель терапии любой формы ГУС заключается в 
комплексном подходе к купированию клинических и 
лабораторных проявлений ТМА. Важнейший аспект 
– сохранение функции пораженных органов, осо-
бенно почек, поскольку их повреждение может при-
вести к развитию ХБП. Наряду с этим, лечение 
должно быть направлено на предотвращение по-
ражения других систем внутренних органов, таких 
как сердечно-сосудистая, дыхательная и нервная 
системы, которые также могут быть затронуты в 
результате системного воспаления и микротром-
бообразования. Лечение пациентов с ГУС подби-

рается индивидуально с учетом тяжести органных 
нарушений и поражения почек. 

Терапия типичного ГУС включает этиотропную, 
посиндромную, патогенетическую и заместитель-
ную почечную терапию. Основой лечения является 
проведение коррекции волемических расстройств, 
электролитного баланса, анемии, артериальной 
гипертензии, гипоксии и энцефалопатии, судорож-
ного синдрома, а также нутриционной поддержки 
[18]. При развитии STEC-ГУС (ассоциированного с 
инфекцией) рекомендовано применение антибак-
териальных препаратов системного действия пре-
имущественно с бактериостатическим эффектом. В 
остром периоде при выраженном гемолизе и раз-
витии тяжелой гемолитической анемии использу-
ются трансфузии эритроцитной взвеси по индиви-
дуальному подбору. Также в терапии следует рас-
смотреть применение плазмообмена у детей с 
анурией более 15 дней в сочетании с низкомолеку-
лярными гепаринами для купирования тромбоци-
топении и прекращения гемолиза.  

Лечение подтвержденного диагноза аГУС тре-
бует назначения всем детям моноклонального ан-
титела к С5-фракции комплемента в качестве пер-
вой линии, длительность таргетной терапии со-
ставляет шесть - двенадцать месяцев с последую-
щей отменой и переводом на иммуносупрессивные 
препараты. Пациентам с аГУС, опосредованном 
анти–CFH - антителами, таргетная терапия являет-
ся единственным средством лечения и продолжа-
ется пожизненно, но в ряде случаев возможна от-
мена через два года от начала терапии [3, 17, 23].  

Хирургическое лечение включает транспланта-
цию почки у пациентов с ХБП 5 в исходе STEC-ГУС 
или аГУС. Риск развития возвратного STEC-ГУС 
после трансплантации почки отсутствует; при аГУС 
риск возврата сразу после трансплантации чрез-
вычайно высок у пациентов с мутациями CFH (~ 
80%), CFI и С3 (>50%) [21]. 

Таким образом, терапия гемолитико-
уремического синдрома – сложный и многогранный 
процесс. Успех лечения зависит от ранней диагно-
стики заболевания, адекватной комплексной тера-
пии, своевременного начала таргетной терапии 
(особенно при аГУС) и тщательного мониторинга 
функции почек, гематологических показателей, 
неврологического статуса и других важных пара-
метров, что также необходимо для своевременной 
корректировки лечения и предотвращения ослож-
нений. 

Клиническое наблюдение 1. Девочка, 16 лет, 
из анамнеза известно, что родилась от второй бе-
ременности, протекавшей без особенностей, вто-
рых физиологических родов с Мт 2950 гр., Дт 51 см. 
Старший ребенок здоров. Росла и развивалась в 
соответствии с возрастом. Вакцинация по нацио-
нальному календарю. Из перенесенных заболева-
ний: ОРВИ, ветряная оспа, тонзиллит, аденотомия. 
Аллергоанамнез не отягощен. Наследственность 
отягощена по узловому зобу, артериальной гипер-
тензии и ишемической болезни сердца. 

Манифестация настоящего заболевания – в 
возрасте 15 лет с острой фебрильной лихорадки и 
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катарального синдрома. Обследована на корона-
вирусную инфекцию, результат «отр.». Диагности-
рована ОРВИ, лечение симптоматическое. 

На 10 день болезни по поводу синдрома рвоты, 
цефалгии (головные боли в затылочной области), 
отечности век, слабости осмотрена участковым 
педиатром. Госпитализирована в ЦРБ, при поступ-
лении – отечный синдром, артериальная гипертен-
зия; лабораторно – анемия с одновременным сни-
жением гемоглобина и эритроцитов (Hв – 69 г/л, эр. 
– 2,27х1012/л), тромбоцитопения (95х109/л), гипер-
креатинемия (креатинин – 502 мкмоль/л), а также 
повышение уровня ЛДГ (2159 ед/л), гипопротеине-
мия (общий белок – 51 г/л, альбумин – 33 г/л). Мо-
чевой синдром в виде протеинурии – 18,05 г/л, 
микрогематурии – 55–60 в п/зр, лейкоцитурии – 8–
10 в п/зр. Начата вазодилатирующая и инфузион-
ная терапия.  

Спустя сутки по санавиации доставлена в 
ОАРИТ областной детской клинической больницы в 
тяжелом состоянии по синдрому интоксикации 
(слабость, многократная рвота и головная боль), 
отечный синдром купирован. Шкала Глазго – 15 
баллов, ЧСС – 77 в мин, ЧД – 17 в мин, АД – 118/62 
мм рт.ст., SatО2– 99%. Диурез сохранен (+900/-800 
мл). Лабораторно: анемия, тромбоцитопения, азо-
темия и повышение ЛДГ – без нарастания. Моче-
вой синдром с положительной динамикой: протеи-
нурия уменьшилась до 1,69 г/л, гематурия – до 10 в 
п/зр. В связи с подозрением на тромботическую 
тромбоцитопеническую пурпуру и атипичный ГУС 
были взяты анализы на ADAMTS-13, фактор Н. 
Проведена плазмотрансфузия.  

Спустя сутки осуществлён перевод в профиль-
ное отделение. На фоне лечения самочувствие 
улучшилось, в том числе уменьшились головные 
боли. АД – нормотония. Диурез адекватный +1300/-
1200 мл. Отеков нет. В динамике ухудшение по 
анемическому синдрому: Hв – 56 г/л, эритроциты – 
1,78х1012/л – выполнена гемотрансфузия; тромбо-
цитопения на прежнем уровне (до 130х109/л). Ане-
мический синдром сопровождался ретикулоцито-
зом (11,27%), повышением уровня ЛДГ (1322 - 2159 
Ед/л.) при высоком уровне ферритина (до 479 
мкг/л), что свидетельствует о гемолитическом ха-
рактере анемии.  

Сохранялись лабораторные признаки ОПП: азо-

темия (креатинин – 342-492 мкмоль/л, мочевина – 

14,59-27,17 ммоль/л) без анурии. Ведущие прояв-

ления мочевого синдрома – протеинурия до 

нефротического уровня (от 1,62 до 7,39 г/л/сут), 

микрогематурия – 16 в п/зр. Отмечалась гиперкоа-

гуляция – повышение Д-димера до 3000 нг/мл, что 

характерно для диссеминированного внутрисосу-

дистого свертывания, тромбозов любой локализа-

ции, а также тромботической микроангиопатии. 

Воспалительных изменений в крови обнаружено не 

было. Электролитных нарушений не отмечалось. 

ЭКГ без особенностей. На УЗИ ОМС выявлены 

снижение эхогенности паренхимы и снижение кро-

вотока в корковом слое паренхимы обеих почек, а 

также двусторонняя умеренная пиелоэктазия.  

Таким образом, при обследовании исключен ти-
пичный ГУС (диарейный синдром отсутствовал, 
посев кала на кишечную группу отрицательный); 
ГУС, ассоциированный с пневмококком; тромботи-
ческая тромбоцитопеническая пурпура (ADAMTS-
13 – в норме). Исключены вторичные формы тром-
ботической микроангиопатии, ассоциированные с 
системной красной волчанкой (СКВ) (АТ к ДНК – 
норма), беременностью (ХГЧ – норма). ВИЧ, АТ к 
гепатитам В, С – результаты отрицательные. При-
ем токсических веществ и лекарственных препара-
тов пациентка отрицает. Наличие неиммунной ге-
молитической анемии, тромбоцитопении, ОПП, а 
также повышение антител к фактору Н позволило 
диагностировать антительный аГУС.  

Проведена телемедицинская консультация по 
cito с ГБУЗ «ДГКБ святого Владимира». Спустя 8 
суток переведена по санавиации в Центр гравита-
ционной хирургии крови и гемодиализа с диагнозом 
атипичный гемолитико-уремический синдром. При 
поступлении в Центр состояние тяжелое, сохраня-
ется отечный синдром, АД –142/78 мм рт.ст., ЧСС – 
78 в мин., ЧД – 20 в мин. Стул без патологических 
изменений, мочеиспускание не нарушено (диурез 
около 1000 мл в сут.). По данным лабораторных 
анализов, – анемия (Hв – 65 г/л), умеренная тром-
боцитопения (до 73х109/л), умеренная азотемия 
(мочевина – 18 ммоль/л, креатинин – 330 
мкмоль/л), уровень ЛДГ – 1347 Ед/л, электролит-
ных и метаболических нарушений нет. ADAMTS-13 
– норма (63,6%); уровень антител к фактору СFH 
высокий – 280 AU/ml (норма <32). Показаний к про-
ведению ЗПТ не было. По поводу анемии – пере-
ливание ЭМОЛТ по индивидуальному подбору.  

В первый день госпитализации выполнено по-

липозиционное сканирование – УЗИ полых органов 

по cito, где выявлено косвенные признаки диспеп-

тических нарушений в желудке и ДПК, реактивные 

изменения в печени, желчном пузыре и поджелу-

дочной железе, а также небольшое количество 
свободного выпота в брюшной полости (до 3-10 

мм), который исчез к пятому дню госпитализации. В 

плевральной полости на начальном этапе не было 

структурных изменений, но к пятому дню была об-

наружена свободная жидкость до 10-11 мм. При 
обследовании перикарда, средостения, селезенки, 

мочевого пузыря, матки и яичников эхопризнаки 

структурных изменений выявлены не были. В поч-

ках диффузные изменения паренхимы, более вы-

раженные слева и эходопплерографические при-

знаки критических нарушений ренального кровото-
ка, которые уменьшились к концу первого месяца 

госпитализации. 

В связи с тем, что ГУС может затрагивать не 
только сосуды почек, но и другие системы, в том 
числе сердечно-сосудистую и дыхательную систе-
мы, проведено эхокардиографическое исследова-
ние: сократительная способность миокарда ЛЖ не 
нарушена, фракция выброса 67%; недостаточность 
двух клапанов: трикуспидального клапана и легоч-
ного клапана; уплотнение стенок аорты. На СКТ 
ОГК обнаружены центрилобулярные очаги, интер-
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стициальные изменения в лёгких, двусторонний 
гидроторакс (9 и 24 мм), гидроперикард (12 мм).  

На второй день госпитализации проведен кон-
силиум.В связи с подозрением на системный вас-
кулит с поражением почек и легких, наличием по-
лисерозита решено назначить иммунологический 
скрининг для исключения системного васкулита и 
начать патогенетическую терапию системными ГКС 
(пульс-терапия с переходом на пероральный прием 
по схеме), а также диуретическуюю терапию с уче-
том стойкой гипергидратации и антибактериальную 
терапию. 

Однако по данным нефробиопсии, выполненной 
по cito, подтвердилась тромботическая микроан-
гиопатия, острая и хроническая стадии. Решением 
консилиума на основании наличия азотемии, тром-
боцитопении, гемолитической анемии, высокого 
уровня антител к фактору СFH, результатов биоп-
сии, отрицательного иммунологического скрининга 
верифицирован диагноз "аГУС" и инициирована 
комплемент-блокирующая терапия. На фоне чего 
получена быстрая положительная динамика в виде 
купирования клинических синдромов и лаборатор-
ных показателей.  

Девочка выписана через полтора месяца на ам-
булаторный этап с рекомендациями по диспансер-
ному наблюдению, режиму питания и лечению. По 
жизненным показаниям назначены моноклональ-
ные антитела к С5-фракции комплемента, а также 
нефропротективная терапия и профилактика 
остеодистрофии. Ребенок с аГУС на фоне дли-
тельной комплемент-ингибирующей терапии нуж-
дается в проведении вакцинации против менин-
гококка, пневмококка и гемофильной инфекции.  

Особенностью данного клинического случая 
аГУС у девочки-подростка явилось недиализ-
зависимое ОПП с сохранным диурезом, умеренная 
тромбоцитопения, протеинурия нефротического 
уровня, интерстициальные изменения в легких, что 
потребовало проведения дифференциального диа-
гноза с СКВ и системными васкулитами; но терапия 
с ГКС оказалась неэффективной, лабораторно со-
хранялся весь симптомокомплекс ТМА. Быстрая 
положительная динамика клинически и лаборатор-
но получена на фоне таргетной терапии – компле-
мент-блокирующей терапии.  

Клиническое наблюдение 2. Мальчик, 17 лет, 
из анамнеза известно, что ребенок родился от пер-
вой беременности на фоне урогенитальной инфек-
ции, анемии, хронической гипоксии, ЗВУР. Роды в 
срок с Мт 2550, Дт 44 см. Вакцинация до заболева-
ния по национальному календарю. Перенесенные 
заболевания: анемия, ОКИ – на первом году жизни; 
ОРВИ, острый тонзиллит, ветряная оспа, аппендэк-
томия. Аллергоанамнез и наследственность: не 
отягощены. 

Манифестация заболевания – в возрасте четы-
рех лет. В летний период у пациента на фоне тече-
ния неуточненной острой кишечной инфекции (бак-
териологически эшерихиоз не подтвердился) раз-
вилась олигоурия и артериальная гипертензия, ко-
торые потребовали экстренной медицинской по-
мощи и госпитализации санитарным рейсом в 

ОАРИТ. При поступлении клинически – артериаль-
ная гипертензия до 141/83 мм рт. ст., олигурия с 
переходом в анурию, которая сохранялась 17 дней; 
лабораторно – анемия с одновременным снижени-
ем НB до 89 г/л, эритроцитов до 2,3х1012/л и рети-
кулоцитозом (52%), тромбоцитопения (37х109/л), 
гиперкреатинемия (креатинин – 390 мкмоль/л с 
нарастанием до 462 мкмоль/л); исследован уро-
вень комплемента 3, выявлен его дефицит. Всё 
вышеперечисленное позволило диагностировать 
«гемолитико–уремический синдром» (ГУС). В тера-
пии выполнено 17 сеансов ГД с УФ, 8 сеансов УФ, 
18 сеансов плазмафереза. На 10 сутки начата ком-
бинированная иммуносупрессивная терапия: пред-
низолон (6 пульсов метилпреднизолона через день 
с последующим переходом на преднизолон per os) 
и азатиоприн. В связи с длительным периодом 
анурии и положительным ответом от комбиниро-
ванной терапии иммунодепрессантами заподозрен 
аГУС. ОПП купировано с исходом в ХБП – артери-
альная гипертензия, протеинурия, повышение азо-
тистых шлаков в крови.  

В течение десяти лет пациент находился на 
диспансерном наблюдении у нефролога с ХБП, 
приёмы посещал регулярно, рекомендации соблю-
дал в полном объёме: лечебное питание со свое-
временной коррекцией пищевого рациона (прежде 
всего контроль потребления суточного потребле-
ния белка) и использованием кетоаналогов амино-
кислот; нефропротективная терапия, направленная 
на замедление темпов прогрессирования ХБП. Ре-
нопротекция включала в себя медикаментозную 
коррекцию артериальной гипертензии (антагонисты 
рецепторов ангиотензина II, блокаторов кальцие-
вых каналов), профилактика уремической остео-
дистрофии (метаболиты витамина Д3, препараты 
кальция) и белково-энергетической недостаточно-
сти. С возраста 14 лет отмечено прогрессирование 
ХБП до 4 стадии – СКФ по Шварцу на различных 
калькуляторах колебалась от 29 до 17 
мл/мин/1,73м2. В связи с этим начата подготовка 
пациента к заместительной почечной терапии – 
родственная трансплантация почки.  

Проведено генетическое обследование пациен-
та и родителей ребёнка – метод массового парал-
лельного секвенирования (NGS), расширенная па-
нель генов аГУС. Были исследованы клинически 
значимые участки генов –мутации не выявлены. 
Активность металлопротеиназы ADAMTS-3 – 88% 
(в норме > 10%). Уровень антител к фактору Н 
(СFН) – 217 AU/ml (норма < 32). Диагностирована 
мультигенная форма наследственной тромбофи-
лии, представленная двумя гомозиготными геноти-
пами гемостаза, что является предрасполагающим 
фактором к избыточному свертыванию крови, раз-
витию артериальных и микроциркуляторных тром-
бозов, а также является дополнительным факто-
ром риска для развития эндотелиальной дисфунк-
ции. Учитывая прогрессирующее течение и небла-
гоприятный прогноз, в основе которого лежит не-
контролируемая активация альтернативного пути 
комплемента (при исследовании уровня компле-
мента С3 выявлен его дефицит), коллегиально у 
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пациента диагностирован аГУС, начата таргетная 
терапия препаратами антагонистами рецепторов 
интерлейкина-2 и моноклональным антителом к 
С5-фракции комплемента [1, 20, 21, 22]. Согласно 
данным последних научных публикаций, посвя-
щённых патогенезу аГУС и тромбофилиям, 
наследственная тромбофилия не является причи-
ной аГУС, но определяет тяжесть клинических про-
явлений болезни, степень повреждения почек, ис-
ход и прогноз [4, 24, 25, 26]. 

В возрасте 16 лет в ФГБУ «НМИЦ ТИО им. ака-
демика В.И. Шумакова» пациенту с ХБП, стадия 5 в 
исходе аГУС, выполнена аллотрансплантация поч-
ки в правую подвздошную область со стентирова-
нием мочеточника трансплантата от родственного 
донора. Течение послеоперационного периода – 
без осложнений. Функция трансплантата удовле-
творительная. Для профилактики острого отторже-
ния трансплантата у пациента с впервые переса-
женной почкой – на фоне комбинированной имму-
носупрессивной терапии (метилпреднизолон, 
такролимус/циклоспорин, микофеноловая кислота) 
– назначен курс антагониста рецепторов интерлей-
кина-2. С целью профилактики рецидива аГУС ре-
комендована терапия моноклональным антителом 

к С5-фракции комплемента. Проведена сопроводи-
тельная антимикробная терапия: антибактериаль-
ная, противовирусная, противогрибковая. С учетом 
тромбофилии у пациента с оперативным вмеша-
тельством – антитромбическая терапия. 

После аллотрансплантации почки – плановая 
госпитализация в ФГБУ "НМИЦ ТИО им. академика 
В. И. Шумакова" для проведения контрольного об-
следования и коррекции терапии. В дальнейшем 
наблюдение пациента осуществляли специалисты 
и нефрологи по месту жительства. Состояние и 
самочувствие удовлетворительное. Артериальное 
давление – нормотония. Диурез 1,5 л в сутки. Ла-
бораторно: нормазотемия креатинин – 108-95,6 
мкмоль/л, мочевина – 6,23-5,29 ммоль/л (диаграм-
ма 1), минимальная гипертриглицеридемия – 2,11 
ммоль/л. Установлен клинический диагноз: нали-
чие трансплантированной почки от родственного 
донора по поводу ХБП 5 ст. в исходе аГУС; вторич-
ная артериальная гипертензия медикаментозно 
скорригирована; экзогенный гиперкортицизм. 
Представлены показатели креатинина крови (рису-
нок) с нарастанием в динамике в соответствии с 
прогрессированием стадии ХБП у пациента и нор-
мализацией после трансплантации почки.  

 
 

 

Рисунок. Динамика уровня креатинина крови, мкмоль/л 

 
Особенностью течения представленного кли-

нического случая мальчика с ГУС явилось начало 
заболевания в возрасте четырех лет на фоне ОКИ, 
с длительной анурией, которая потребовала про-
ведения продолжительной заместительной почеч-
ной терапии, в динамике со значимым прогресси-
рованием ХБП, наличием дефицита комплемента 
С3 и уровня антител к фактору Н (СFН), что позво-
лило в дальнейшем диагностировать "аГУС" с про-
ведением аллотрансплантации почки. Кроме стан-
дартной иммуносупрессивной терапии при пере-
садке почки, данному пациенту назначена генно-
инженерная биологическая терапия антагонистами 
рецепторов интерлейкина-2 и моноклональным 
антителом к С5-фракции комплемента. Наличие у 
пациента наследственной тромбофилии связано с 
повышенной склонностью к тромбозам, включая 
почечную недостаточность, неврологические 
осложнения и поражение других систем, что требу-

ет диспансерного наблюдения врача-гематолога. 
При любых интеркуррентных заболеваниях педи-
атру следует провести контроль общего анализа 
крови (уровень гемоглобина, эритроцитов и тром-
боцитов), общего анализа мочи (белка), азотистых 
шлаков в крови с последующей консультацией 
нефролога. Также в функции врача педиатра вхо-
дит контроль над соблюдением пациентом режима 
приема лекарственных препаратов. 

 
Заключение 

Гемолитико-уремический синдром – редко 
встречающаяся патология, но требующая быстрого 

диагностического поиска и своевременной маршру-

тизации в стационар третьего уровня для срочного 

проведения заместительной почечной терапии. 

Представлены клинические случаи с разным воз-

растом дебюта болезни. Мальчику с манифестаци-
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ей в возрасте четырех лет диагноз «типичный ГУС» 

в результате проведения длительной заместитель-

ной почечной терапии верифицирован в аГУС. У 

девочки-подростка сразу диагностирован аГУС и 

без проведения гемодиализа сразу инициирована 
таргетная терапия. Представленная информация 

будет полезна для педиатров, а также врачей-

специалистов: инфекционистов, нефрологов, ре-

аниматологов.  
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СТОМАТОЛОГИЯ 

УДК 616.31:616-002.5-039.12-053.7-079-08 

Влияние никотиновой зависимости на стоматологическое здоровье и риск развития туберкулеза у 
пациентов молодого возраста 

В.Ю. Ханалиев, Г.М.-А. Будайчиев 

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

 Резюме 
С целью оценки влияния никотиновой зависимости на состояние стоматологического здоровья и риск инфициро-
вания Mycobacterium tuberculosis проведено исследование с участием 120 пациентов в возрасте 18–35 лет. Участ-
ники были разделены на две группы: курильщики (n = 60, стаж курения не менее трех лет) и некурящие (n = 60, 
контрольная группа). Оценивали стоматологический статус, иммунологические показатели, бактериальный состав 
ротовой полости и наличие туберкулезной инфекции. У курильщиков выявлены значительно худшие показатели 
стоматологического здоровья: повышенные индексы CPITN, API, SBI и OHI-S, увеличение частоты воспалитель-
ных процессов и кариозных поражений. Иммунологический анализ показал у курильщиков повышение уровней 
TNF-α и IL-6, снижение IL-10 и sIgA, а также дисбаланс субпопуляций лимфоцитов (снижение CD4+ и повышение 
CD8+). Анализ микробиома подтвердил увеличение доли патогенных микроорганизмов, ассоциированных с вос-
палительными заболеваниями пародонта. Диагностика туберкулеза выявила более высокую частоту положитель-
ных тестов (Манту, Диаскинтест, квантифероновый тест) и обнаружение M. tuberculosis методом ПЦР среди ку-
рильщиков. Рентгенологическое обследование показало более частые очаговые, инфильтративные и каверноз-
ные изменения в легких у курильщиков. Корреляционный анализ подтвердил статистически значимые связи меж-
ду курением, воспалительными процессами, изменением иммунного статуса и риском инфицирования M. 
tuberculosis. Полученные данные подчеркивают необходимость усиления профилактических мер среди курильщи-
ков, направленных на снижение стоматологических и инфекционных рисков. 
Ключевые слова: никотиновая зависимость, стоматологическое здоровье, иммунный статус, микробиом, тубер-
кулез, воспаление, CD4/CD8, Mycobacterium tuberculosis. 

 

Influence of nicotine dependence on oral health and tuberculosis risk in young patients 

V.Yu. Khanaliev, G.M.-A. Budaychiev 

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

 Summary 
To assess the impact of nicotine dependence on oral health and the risk of Mycobacterium tuberculosis infection, a study 
conducted involving 120 patients aged 18–35 years. Participants were divided into two groups: smokers (n = 60, with a 
smoking history of at least three years) and non-smokers (n = 60, control group). Oral health status, immunological pa-
rameters, bacterial composition of the oral cavity, and tuberculosis infection were evaluated. Smokers exhibited signifi-
cantly poorer oral health indicators, including higher CPITN, API, SBI, and OHI-S indices, increased frequency of inflam-
matory processes, and more dental caries. Immunological analysis in smokers revealed elevated levels of TNF-α and IL-6, 
decreased IL-10 and sIgA levels, and an imbalance in lymphocyte subpopulations (reduced CD4+ and increased CD8+). 
Microbiome analysis confirmed a higher prevalence of pathogenic microorganisms associated with periodontal disease. 
Tuberculosis diagnostics showed a higher frequency of positive tests (Mantoux test, Diaskintest, and QuantiFERON test) 
and M. tuberculosis detection by PCR in smokers. Radiological examination revealed more frequent focal, infiltrative, and 
cavitary lung changes in smokers. Correlation analysis confirmed statistically significant associations between smoking, 
inflammatory processes, immune status alterations, and M. tuberculosis infection risk. The findings highlight the need to 
strengthen preventive measures among smokers to reduce oral and infectious disease risks. 
Key words: nicotine dependence, oral health, immune status, microbiome, tuberculosis, inflammation, CD4/CD8, Myco-
bacterium tuberculosis. 

 
Введение 

Никотиновая зависимость представляет собой 
значимый фактор риска развития ряда заболева-
ний, включая патологии органов дыхания и стома-
тологические нарушения. Курение оказывает ком-
плексное воздействие на организм, способствуя 
изменению иммунного статуса, нарушению местно-
го и системного гомеостаза, а также дестабилиза-

ции микробиома ротовой полости и дыхательных 
путей [8]. Одним из наиболее серьезных послед-
ствий курения является его влияние на предраспо-
ложенность к инфекционным заболеваниям, вклю-
чая туберкулез, который продолжает оставаться 
одной из ведущих причин смертности во всем мире 
[2]. Эпидемиологические исследования подтвер-
ждают, что курильщики подвержены более высо-
кому риску инфицирования Mycobacterium 
tuberculosis и прогрессирования заболевания [3]. 
Никотин и продукты горения табака оказывают им-
муносупрессивное действие, нарушая баланс 
врожденного и адаптивного иммунитета, что сни-
жает резистентность к инфекциям [9]. Кроме того, 
курение провоцирует микрососудистые нарушения, 
замедляет регенерацию тканей и повышает вос-
приимчивость слизистых оболочек к бактериальной 
колонизации, что способствует развитию хрониче-
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ских воспалительных процессов [4]. Стоматологи-
ческое здоровье курильщиков также подвержено 
значительным изменениям, включая пародонтит, 
повышенную частоту кариеса и дестабилизацию 
микробиома полости рта [6]. Курение изменяет со-
став слюны, снижая ее защитные свойства, что со-
здает благоприятные условия для роста патоген-
ной флоры, связанной с воспалительными заболе-
ваниями десен и пародонта [5]. Эти факторы могут 
не только усугублять течение стоматологических 
заболеваний, но и способствовать повышенной 
восприимчивости к инфекциям, включая туберку-
лез [7]. Актуальность данного исследования обу-
словлена высокой распространенностью никотино-
вой зависимости среди молодежи, что в сочетании 
с глобальной проблемой туберкулеза требует де-
тального изучения взаимосвязи между курением, 
стоматологическим здоровьем и риском инфициро-
вания M. tuberculosis [1]. Учитывая вышеизложен-
ное, анализ влияния никотиновой зависимости на 
стоматологический статус и риск развития туберку-
леза у молодых пациентов имеет важное значение 
как для клинической практики, так и для профилак-
тических стратегий. 

Цель исследования: оценить влияние никоти-
новой зависимости на состояние стоматологиче-
ского здоровья и риск развития туберкулеза у па-
циентов молодого возраста. 

 
Материалы и методы 

В исследовании приняли участие 120 пациентов 
18–35 лет, разделенные на две группы: курильщики 
(n = 60, стаж курения ≥ 3 лет) и некурящие (n = 60, 
контрольная группа). Оценка стоматологического 
статуса включала клинический осмотр с определе-
нием индексов CPITN, API, SBI, OHI-S, анализ па-
тологий слизистой оболочки и числа кариозных зу-
бов. Иммунологические исследования включали 
анализ провоспалительных (TNF-α, IL-6) и проти-
вовоспалительных (IL-10) цитокинов методом 
ELISA, определение субпопуляционного состава 
лимфоцитов (CD4+, CD8+), расчет CD4/CD8 и из-
мерение sIgA в слюне. Микробиологический анализ 
проводился методом секвенирования 16S рРНК с 

оценкой состава микробиоты слюны, включая 
Streptococcus mutans, Porphyromonas gingivalis, 
Fusobacterium nucleatum, Aggregatibacter 
actinomycetem comitans и Lactobacillus spp. Диагно-
стика туберкулеза включала пробу Манту, Диаскин-
тест, квантифероновый тест и ПЦР-обнаружение 
M. tuberculosis в слюне и мокроте. Лучевая диагно-
стика проводилась методом цифровой рентгено-
графии грудной клетки, при необходимости выпол-
нялась КТ для выявления очаговых, инфильтра-
тивных, кавернозных и фиброзных изменений. Ста-
тистическая обработка осуществлялась с исполь-
зованием SPSS и Statistica. Для сравнения групп 
применяли t-критерий Стьюдента и критерий Ман-
на-Уитни, корреляционные связи анализировали с 
помощью коэффициента Спирмена (p < 0,05). 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

Анализ стоматологического статуса участников 
исследования выявил значительные различия 
между группами курильщиков и некурящих пациен-
тов (табл.1). Клинические обследования показали, 
что у курильщиков наблюдается выраженное 
ухудшение состояния тканей полости рта, что под-
тверждается увеличенными показателями индек-
сов CPITN, API, SBI и OHI-S. Эти данные отражают 
выраженные нарушения в состоянии пародонта, 
снижение уровня гигиены полости рта и высокую 
степень воспалительных процессов.В группе ку-
рильщиков зафиксированы частые и выраженные 
поражения слизистой оболочки полости рта, что 
указывает на высокую распространенность патоло-
гических изменений, вызванных хроническим воз-
действием никотина и продуктов табачного горе-
ния. Среднее число кариозных зубов у курильщи-
ков значительно выше, чем в контрольной группе, 
что подтверждает влияние курения на деструкцию 
твердых тканей зубов и распространенность кари-
озного процесса. Снижение слюноотделения, из-
менение кислотно-щелочного баланса и нарушение 
микробиома у курильщиков способствуют ускорен-
ному развитию поражений зубов и мягких тканей 
полости рта. 

 
Таблица 1 

Показатели стоматологического здоровья 

Показатель Курильщики Некурящие 

CPITN (средний балл) 2.8 1.4 

API (средний %) 65 30 

SBI (средний балл) 2.3 1.1 

OHI-S (средний балл) 3.6 1.8 

Выявленные патологии слизистой (%) 42 15 

Кариозные поражения (среднее число зубов) 5.2 2.7 

 
Статистически значимые различия между груп-

пами (p < 0.01) подтверждают выраженное нега-
тивное влияние курения на стоматологическое 
здоровье. У курильщиков фиксируется высокий 
уровень воспалительных процессов, характеризу-
ющихся увеличенными значениями индексов API и 
SBI, что отражает значительное накопление зубно-

го налета и кровоточивость десен. Повышенный 
индекс OHI-S указывает на низкий уровень гигиены 
полости рта, что приводит к ускоренному развитию 
заболеваний пародонта и твердых тканей зубов. 
Частота поражения слизистой оболочки полости 
рта у курильщиков превышает аналогичный пока-
затель у некурящих почти в три раза. Хронические 
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воспалительные процессы сопровождаются де-
структивными изменениями тканей, что приводит к 
формированию патологических состояний слизи-
стой оболочки. Увеличенное число кариозных по-
ражений среди курильщиков подтверждает сниже-
ние реминерализующей способности слюны и 
нарушение состава микрофлоры, что ускоряет раз-
витие кариеса и воспалительных процессов. 

Иммунологический анализ показал значитель-
ные различия между группами курильщиков и неку-
рящих, что проявилось в изменении уровней как 
провоспалительных, так и противовоспалительных 
цитокинов, а также в изменении субпопуляционного 
состава лимфоцитов (табл.2). В группе курильщи-
ков отмечены повышенные уровни TNF-α и IL-6, 
которые являются ключевыми медиаторами воспа-

ления, участвующими в системных и локальных 
иммунных реакциях. В то же время уровень IL-10, 
обладающего противовоспалительным действием, 
был ниже, чем у некурящих. Соотношение 
CD4/CD8 у курильщиков оказалось сниженным по 
сравнению с контрольной группой, что свидетель-
ствует о дисбалансе в клеточном иммунитете. 
Снижение количества CD4+ лимфоцитов, играю-
щих важную роль в координации иммунного ответа, 
в сочетании с повышением CD8+ клеток может ука-
зывать на перестройку иммунной системы в усло-
виях постоянного воздействия никотина и продук-
тов табачного горения. Кроме того, концентрация 
sIgA в слюне, являющегося важным компонентом 
местного иммунитета слизистой оболочки рта, так-
же была ниже в группе курильщиков. 

 
Таблица 2 

Иммунологические показатели крови и слюны 

Показатель Курильщики Некурящие 

TNF-α (пг/мл) 22.3 14.5 

IL-6 (пг/мл) 18.1 10.2 

IL-10 (пг/мл) 3.5 5.6 

Лимфоциты CD4+ (%) 28 39 

Лимфоциты CD8+ (%) 39 30 

Соотношение CD4/CD8 0.72 1.3 

sIgA (мг/дл) 98 145 

 
Статистическая обработка данных показала, что 

различия между группами являются статистически 

значимыми (p< 0.01), что подтверждает суще-

ственное влияние курения на иммунологические 

показатели. Повышенный уровень TNF-α и IL-6 в 

группе курильщиков указывает на более выражен-

ный воспалительный фон, который может быть 

связан с хронической стимуляцией иммунной си-

стемы под воздействием никотина и продуктов го-

рения. Низкий уровень IL-10 в группе курильщиков 

отражает ослабление механизмов противовоспа-

лительного контроля, что может способствовать 

усилению воспалительных реакций. Соотношение 

CD4/CD8 у курильщиков ниже, чем у некурящих, 

что указывает на возможное снижение эффектив-

ности адаптивного иммунитета и потенциальные 

нарушения в механизмах противоинфекционной 

защиты. Концентрация sIgA в слюне у курильщиков 

оказалась сниженной по сравнению с некурящими, 

что свидетельствует о снижении уровня местной 

иммунной защиты слизистой оболочки полости рта. 

Это может быть обусловлено нарушением функций 

слюнных желез, изменением состава микробиоты и 

хронической экспозицией коксидантным и токсиче-

ским компонентам табачного дыма. 

Секвенирование 16S рРНК подтвердило значи-
тельные различия в составе микробиома полости 
рта между курильщиками и некурящими пациента-
ми (табл.3). У курильщиков зафиксировано увели-
чение доли патогенных микроорганизмов, ассоции-
рованных с воспалительными заболеваниями па-
родонта. Наиболее выраженные изменения затро-
нули уровни Porphyromonas gingivalis и 
Fusobacterium nucleatum, которые играют ключевую 
роль в развитии пародонтита и воспалительных 
процессов в тканях десен. Также у курильщиков 
наблюдалось значительное увеличение уровня 
Streptococcus mutans, бактерии, связанной с разви-
тием кариеса и образованием биопленок на по-
верхности зубов. В то же время, содержание 
Lactobacillus spp., которые участвуют в поддержа-
нии здорового микробного баланса, оказалось сни-
женным. Общий бактериальный состав у куриль-
щиков был более разнообразным, но представлен 
в большей степени микроорганизмами, ассоцииро-
ванными с воспалительными и деструктивными 
процессами в ротовой полости. 

Таблица 3 

Состав микробиома полости рта 

Бактериальный вид Курильщики  Некурящие 

Streptococcus mutans (%) 45 28 

Porphyromonas gingivalis (%) 38 14 

Fusobacterium nucleatum (%) 42 20 

Aggregatibacter actinomycetem comitans (%) 33 12 

Lactobacillus spp. (%) 29 40 

Общее количество видов бактерий 115 89 
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Различия в составе микробиома статистически 
значимы (p<0,01) и указывают на выраженные мик-
робиологические изменения у курильщиков. Увели-
чение концентрации Porphyromonas gingivalis и 
Fusobacterium nucleatum сопровождается хрониче-
ским воспалением тканей пародонта и способству-
ет прогрессированию патологических процессов в 
деснах. Высокий уровень Streptococcus mutans у 
курильщиков коррелирует с увеличенной частотой 
кариеса, что подтверждает его ведущую роль в 
деминерализации эмали и формировании кариоз-
ных поражений. Снижение доли Lactobacillus spp. 
свидетельствует о нарушении защитных механиз-
мов микробиома, что приводит к смещению балан-
са в сторону роста патогенной флоры. В общей 
сложности у курильщиков наблюдается повышен-
ное разнообразие патогенных микроорганизмов, 
что способствует устойчивому воспалительному 
процессу и увеличению риска стоматологических 
заболеваний. 

Сравнительный анализ результатов диагностики 
выявил более высокую частоту положительных 
реакций на туберкулиновые тесты и молекулярно-
биологические методы выявления M. tuberculosis 
среди курильщиков (табл.4). Различия между груп-
пами наиболее выражены в результатах пробы 
Манту и Диаскинтеста, где показатели в группе ку-
рильщиков превышают аналогичные значения у 
некурящих. Результаты квантиферонового теста 
также указывают на повышенную активацию кле-
точного иммунного ответа на антигены M. 
tuberculosis среди курильщиков, что подтверждает-
ся более высокой долей положительных тестов. 
Анализ методом полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) показал наличие микобактериальной ДНК в 
образцах мокроты и слюны у курильщиков почти в 
два раза чаще, чем у некурящих, что свидетель-
ствует о повышенной частоте носительства и ин-
фицирования. 

Таблица 4 

Результаты диагностики туберкулезной инфекции 

Показатель Курильщики Некурящие 

Положительная проба Манту (%) 48 26 

Положительный Диаскинтест (%)  39 21 

Положительный квантифероновый тест (%) 35 18 

Обнаружение M. tuberculosis (ПЦР, %) 23 5 

 
Различия между группами являются статистиче-

ски значимыми (p< 0.01). Увеличенная частота по-
ложительных тестов у курильщиков свидетель-
ствует о более высокой вероятности инфицирова-
ния M. tuberculosis и большей активности специфи-
ческого иммунного ответа. Квантифероновый тест 
выявил более выраженную продукцию интерферо-
на-гамма у курильщиков, что указывает на усилен-
ную стимуляцию Т-клеточного ответа в ответ на 
антигены M. tuberculosis. ПЦР-анализ подтвердил 
более частое наличие микобактериальной ДНК в 
биоматериале курильщиков, что указывает на бо-
лее высокую бактериальную нагрузку или более 
частые случаи бессимптомного носительства. 

Рентгенологическое обследование выявило бо-

лее высокую частоту патологических изменений в 

легочной ткани среди курильщиков по сравнению с 

некурящими (табл.5). Очаговые и инфильтратив-

ные изменения были зарегистрированы значитель-

но чаще у курильщиков, что указывает на более 

выраженные воспалительные процессы в легких. 

Кавернозные формы туберкулёза, сопровождаю-

щиеся образованием полостей в лёгочной парен-

химе, значительно чаще встречались среди ку-

рильщиков. Эти изменения свидетельствуют о бо-

лее агрессивном течении заболевания и наличии 

хронических деструктивных процессов. Частота 

фиброзных изменений, отражающих остаточные 

последствия перенесенного воспалительного про-

цесса, также оказалась выше среди курильщиков, 

что свидетельствует о большей склонности к хро-

ническому воспалению и ремоделированию легоч-

ной ткани. 

Таблица 5 

Результаты лучевой диагностики 

Показатель Курильщики Некурящие 

Очаговые изменения в легких (%) 31 3 

Кавернозные формы туберкулеза (%) 9 1 

Фиброзные изменения (%) 28 4 

Инфильтративные изменения (%) 34 5 

 
Различия между группами статистически зна-

чимы (p<0,01). Повышенная частота очаговых и 
инфильтративных изменений у курильщиков ука-
зывает на более высокую нагрузку на легочную 
ткань и большую склонность к развитию воспали-
тельных процессов. Частота кавернозных форм 
туберкулеза в группе курильщиков превышает 
аналогичный показатель у некурящих, что свиде-

тельствует о более выраженном деструктивном 
процессе. Фиброзные изменения у курильщиков 
могут быть связаны с хроническими воспалитель-
ными процессами, что подтверждает их склон-
ность к более длительному или тяжёлому тече-
нию. У некурящих очаговые и инфильтративные 
изменения были минимальными и, вероятно, свя-
заны с индивидуальными особенностями или фо-
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новыми воспалительными процессами, не имею-
щими клинического значения. 

Корреляционный анализ выявил значимые свя-
зи между курением и различными показателями 
стоматологического здоровья, иммунной системы и 

туберкулезной инфекции. Наиболее сильная поло-
жительная корреляция была обнаружена между 
курением и воспалительными маркерами (IL-6, 
TNF-α), а также между курением и заболеваемо-
стью пародонтитом. 

 
Таблица 6 

Корреляционные связи между изучеамыми параметрами 

Параметр Коэффициент Спирмена (ρ) p-значение 

Курение - пародонтит 0,62 0,0003 

Курение - кариес 0,51 0,0012 

Курение - снижение CD4 -0,58 0,0007 

Курение - IL-6 0,63 0,0001 

Курение - инфекция M. tuberculosis 0,45 0,005 

 
Отрицательная корреляция между курением и 

уровнем CD4+ подтверждает, что никотиновая за-
висимость оказывает угнетающее влияние на им-
мунную систему, что может увеличивать риск ин-
фицирования M. tuberculosis.  

В данном исследовании не учитывались некото-

рые дополнительные факторы, такие как стаж ку-

рения, количество выкуриваемых сигарет и соци-

ально-экономический статус, которые могли бы 

повлиять на стоматологическое здоровье и иммун-

ный ответ. Также не анализировались альтерна-

тивные формы употребления табака (вейпы, каль-

яны) и биоразнообразие микробиома, включая 

грибковую флору. Несмотря на эти ограничения, 

полученные результаты подтверждают выражен-

ное негативное влияние никотиновой зависимости 

на стоматологическое здоровье, иммунную систему 

и риск инфицирования M. tuberculosis, подчеркивая 

необходимость дальнейших исследований с рас-

ширенными параметрами анализа. 

 
Заключение 

Никотиновая зависимость оказывает значитель-

ное влияние на стоматологическое здоровье, им-

мунную систему и риск инфицирования M. 

tuberculosis у молодых пациентов. Курение ассоци-

ируется с выраженными воспалительными процес-

сами в ротовой полости, дисбалансом микробиома, 

снижением местного и системного иммунитета, что 

способствует повышенной восприимчивости к ин-

фекциям. Полученные данные подтверждают 

необходимость усиления профилактических мер 

среди курильщиков, направленных на снижение 

стоматологических и инфекционных рисков, а так-

же необходимость комплексного подхода к их диа-

гностике и лечению.  
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Диабетическая колопатия – редкая причина острой паралитической кишечной непроходимости 

М.К. Абдулжалилов1,2, М.Р. Иманалиев1,2, Р.А. Алиева2, Э.С. Исмаилов2 

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

 Резюме 
В сообщении описано редкое в хирургической практике клиническое наблюдение острой толстокишечной непро-
ходимости у пациента с сопутствующим тяжелым сахарным диабетом в сочетании с последствиями травмы по-
звоночника в анамнезе. Пациента беспокоили слабость, вздутие и схваткообразные боли в животе, а также тош-
нота и рвота. Доставлен из ГБУ РД «Республиканский центр инфекционных болезней», где лечили по поводу ки-
шечной инфекции. В анамнезе аппендэктомия, транспедикулярный остеосинтез грудных и поясничных позвонков 
с редукцией позвонка и декомпрессионной ляминэктомией на уровне поясничных позвонков, осложненной нижним 
глубоким парезом слева, моноплегией справа, нарушением функции тазовых органов и болевым синдромом по-
сле ДТП. Своевременная диагностика кетоацидоза и его комплексная консервативная терапия способствовали 
купированию паралитической кишечной непроходимости смешанного происхождения.  
Ключевые слова: травма позвоночника, сахарный диабет, кетоацидоз, толстокишечная непроходимость, консер-
вативное лечение. 

 

Diabetic colopathy as a cause of acute paralytic intestinal obstruction that does not require surgical  
treatment  

M.K. Abdulzhalilov1,2, M.R. Imanaliev1,2, R.A. Alieva2, E.S. Ismailov2  

1FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF, Makhachkala; 
2SBI RD «Republican Clinical Hospital of Emergency Medical Care»  
 

 Summary 
The report describes a rare clinical case of acute intestinal obstruction in a patient with concomitant severe diabetes melli-
tus in combination with a history of spinal injury in surgical practice. The patient was concerned about weakness, bloating 
and cramping abdominal pain, as well as nausea and vomiting. Delivered from GBU RD "Republican Center of Infectious 
Diseases". He has a history of appendectomy, transpedicular osteosynthesis of the thoracic and lumbar vertebrae with 
vertebral reduction and decompression laminectomy at the level of the lumbar vertebrae, complicated by lower deep pare-
sis on the left, monoplegia on the right, pelvic organ dysfunction and pain syndrome. Timely diagnosis of ketoacidosis and 
its conservative therapy contributed to the relief of paralytic intestinal obstruction of mixed origin.  
Key words: spinal injury, diabetes mellitus, ketoacidosis, intestinal obstruction, conservative treatment. 

 
Приводим редкое в практике врача-хирурга кли-

ническое наблюдение острой толстокишечной не-
проходимости у пациента с сопутствующим тяже-
лым сахарным диабетом в сочетании с послед-
ствиями травмы позвоночника в анамнезе. 

Пациент И.С-М.И., 55 лет (№ медицинской кар-
ты пациента № 3566/234), доставлен бригадой ско-
рой медицинской помощи по вызову № 556 в 15 ч 
08 мин 28.03.2025 г. в ГБУ РД РКБ СМП из ГБУ РД 
РЦИБ с жалобами на боли по всему животу, взду-
тие живота, тошноту и рвоту, отсутствие стула в 
течение 3 суток и слабость.  

Anamnesis morbi. Больным себя считает около 3 
суток, когда стали беспокоить схваткообразные 
боли и вздутие живота, тошнота и рвота.  

Anamnesis vitae. Ранее перенес операцию – ап-
пендэктомию. С 14 по 28.03.2025 г. находился на 
лечении в реабилитационном отделении для паци-
ентов с заболеваниями центральной нервной си-

стемы с диагнозом: состояние после перенесенной 
ПСМТ от 12.02.2025 г., взрывного перелома тела L1 

поясничного позвонка со смещением отломков в 
просвет позвоночного канала с абсолютным его 
стенозом на данном уровне, посттравматической 
миелопатией конуса и эпиконуса на данном участ-
ке. Перелом остистого отростка Th12-L1, перелом 
левого поперечного отростка L1 позвонка со сме-
щением отломков. Перелом тела лопатки, акроми-
ального и клювовидного отростков. Закрытая че-
репно-мозговая травма, состояние после нейрохи-
рургического вмешательства: транспедикулярный 
остеосинтез Th11, Th12, L1-L3 c редукцией L1 позвон-
ка, декомпрессионная ляминэктомия на уровне L1-
L2, нижний глубокий парез слева, моноплегия спра-
ва, нарушение функции тазовых органов. Болевой 
синдром. 

Status prаеsens. Общее состояние живота сред-
ней степени тяжести. Кожные покровы и видимые 
слизистые оболочки обычной окраски. Язык обло-
жен белым налетом. Аускультативно над легкими 
прослушивается везикулярное дыхание с ЧДД 19 в 
минуту. Сердечные тоны приглушены, ритмичные. 
АД – 120/80 мм рт.ст, пульс – 84 уд. в минуту. Об-
ласть почек визуально не изменена. Симптом «по-
колачивания» отрицательный с обеих сторон. 
Дизурические проявления не отмечает. 
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 Status localis. Живот вздут, в акте дыхания 
участвует равномерно. При пальпации живот 
мягкий, умеренно болезненный во всех отделах. 
Симптомы Валя и Склярова отрицательные. 
Аускультативно выслушивается «шум плеска». 
Перитонеальные симптомы не определяются. 
Стула не было, газы не отходят. Перкуторно в 
отлогих местах живота выпот не определяется. 
В правой подвздошной области определяется 

послеоперационный рубец размерами 10.0х1,0 
см без признаков воспаления. На основании 
этих данных выставлен предварительный диа-
гноз: острая спаечная кишечная непроходи-
мость. 

План обследования: общий анализ крови и 
мочи, УЗИ органов брюшной полости, обзорная 
рентгенография органов брюшной полости в го-
ризонтальном и боковом положениях (рисунок). 

 

        

Рисунок (лежа). На рентгенограмме органов брюшной полости определяется выраженная пневматизация толстой 
кишки, характерная для паралитической непроходимости 

 
При УЗИ от 28.03.2025 г. – петли тонкой кишки 

визуализируются лишь в проекции левого бокового 
канала, не расширены, перистальтика их ослабле-
на. Заключение: парез кишечника? 

В общем анализе крови от 28.03.25 г.: Нв – 

147г/л, ЭР – 4,9х109/л, Цп – 0,9, СОЭ – 16 мм/час. Л 

– 21,0х109/л, Нт – 43%, Э – 5, П – 30, С – 4, Л – 20, 

М – 5, количество тромбоцитов по Фонио – 

560,0х109/л. Калий – 3,9 ммоль/л, натрий – 129 
ммоль/л, глюкоза крови – 10,7 ммоль/л, мочевина –  

20,3 ммоль/л, креатинин – 158 ммоль/л, общий би-

лирубин – 9,3 Ед/л, прямой – 4,7 Ед/л, общий белок  

– 53,5 г/л, АЛТ – 22,3 Ед/л, AST – 17,5 Ед/л, фибри-

ноген – 4,6 г/л, МНО – 1,0, ПТВ – 10 сек, ПТИ – 
84%. Общий анализ мочи: белок – 0,24/л, Л – 20-35 

г/л, свежие эритроциты – 1-2 в/п.зр, фосфаты и 

ураты. Диастаза мочи – 4 ед. На основании 

анамнеза, клиники, полученных результатов ис-

следования выставлен клинический диагноз: ост-

рая кишечная непроходимость. 
Назначения: стол 0, физиологический раствор 

хлорида натрия – 0,9%-1200 мл + раствор аскорби-

новой кислоты – 5%-5,0 х 2 раза в/в, анальгин – 

50%-2,0 + папаверин 2%-2,0 + димедрол – 1%-1,0 

в/м при болях, цефтриаксон – 1,0 х 2 раза в/м, очи-
стительная клизма – 2 раза, раствор хлорида калия 

– 4%-20,0+-0,9%-200,0 хлорида натрия, метронида-

зол 100,0 х 2 раза в/в, нитроксолин – по 3 таб. х 3 

раза в день, реамберин – 500,0 в/в капельно, мето-

клопрамид – 2,0 х 3 раза в/м, прозерин – 0,5%-1,0 х 

2 раза в/м, ОВД №1.  

28.03.2025 г., 16 ч 30 мин. Осмотр врача анесте-
зиолога-реаниматолога: на момент осмотра дан-
ные за госпитализацию пациента в ОАРИТ отсут-
ствуют. 

29.03.2925 г., 06 ч 30мин. Осмотр дежурных хи-

рургов: пациент поступил с диагнозом – острая ки-

шечная непроходимость. После проведения ком-
плекса консервативной терапии отмечается поло-

жительная динамика: жалоб меньше, тошноту и 

рвоту не отмечает. Живот равномерно вздут, 

участвует в акте дыхания. При пальпации мягкий и 

безболезненный, при аускультации прослушивают-
ся вялые перистальтические шумы. «Шум плеска» 

отсутствует, симптом Щеткина – Блюмберга отри-

цательный. После выполнения очистительной 

клизмы отошло незначительное количество газов. 

Дизурические явления пациент не отмечает. АД –

120/80 мм рт. ст. Показания для экстренной опера-
ции отсутствуют. Рекомендовано продолжать кон-

сервативную терапию. 

29.03.2025 г. выполнена КТ органов брюшной 
полости и забрюшинного пространства по стан-
дартной методике без в/в контрастирования. За-
ключение: КТ – картина толстокишечной непрохо-
димости. 

02.04.2025 г., 09 ч 00 мин. Обход проф. М. К.А 
бдулжалилова: пациент госпитализирован в клини-
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ку экстренной хирургии 3 суток назад с диагнозом: 
острая спаечная кишечная непроходимость. В 
анамнезе – операция аппендэктомия, страдает са-
харным диабетом, в феврале 2025 г. попал в ДТП, 
получил повреждение позвоночника, которое после 
операции осложнилось нижним парапарезом. Об-
щее состояние пациента средней тяжести, в дина-
мике с улучшением: боли в животе не беспокоят, 
газы отходят, был стул после очистительной клиз-
мы. АД – 120/80 мм рт. ст., пульс – 70 уд. в мин. 
Живот не вздут, в акте дыхания участвует, при 
пальпации мягкий и безболезненный, «шум плес-
ка» не определяется, перитонеальные симптомы 
отрицательные. По назогастральному зонду отде-
ляемого нет, он удален. Заключение: возможно, 
кишечная непроходимость связана с декомпенса-
цией сахарного диабета. Рекомендовано: повто-
рить анализ крови на сахара, определить показа-
тель гликированного гемоглобина и назначить кон-
сультацию эндокринолога. 

02.04.2025 г. Осмотр эндокринолога: пациент 
страдает сахарным диабетом, состоит на «Д» уче-
те у врача-эндокринолога. Получает гипогликеми-
ческую терапию: туджео и новорапид. Общее со-
стояние средней тяжести. Гликемический профиль 
от 17.03.2025 г.: 11,507,4-6,5 ммоль/л. СКФ (СКD-
EPI) – 42 мл/мин/|1,73м2. Заключение: пациент по-
лучает базис-болюс инсулинотерапию и п/к уста-
новлен флеш - монитор «Libre» для контроля уров-
ня гликемии. Диагноз: сахарный диабет, 1 тип. Це-
левой уровень гликилированного гемоглобина до 
7%. Рекомендовано: низкокалорийная диета (стол 
9), контроль гликемии 4 раза в день, туджео по 
схеме, новорапид 8 Ед х 3 раза в день, учитывая 
при этом уровень гликемии, контроль гликирован-
ного гемоглобина, целесообразно выполнение 
анализов крови на инсулин и С-пептид, антитела к 
глутаматдекарбоксилазе, а также анализ мочи на 
кетоновые тела.  

Осмотр кардиолога: ИБС, стенокардия напря-
жения II ФК. Фоновое заболевание: гипертониче-
ская болезнь III ст. Степень АГ – неконтролируе-
мая. Сахарный диабет 1 типа. Риск 4. ТЭЛА. Врач-
кардиолог: Имашова М.Х. При повторном осмотре 
и получения результата анализа крови на Д-димер 
(4,0нг/мл) врач-кардиолог Имашова М.Х. рекомен-
довала выполнить МСКТ легких для исключения 
ТЭЛА. Заключение МСКТ легких врача-
рентгенолога Тагирова Л.Т.: КТ-признаки ТЭЛА 
мелких ветвей легочных артерий с обеих сторон. 
Уплотнение легочной ткани S6 сегмента правого 
легкого, что подтверждает инфарктную пневмонию. 

02.04.25 г., 19 ч 05 мин. Осмотр дежурного вра-
ча: пациент предъявляет жалобы на одышку, об-
щую слабость. Общее состояние пациента тяже-
лое. ЧДД – 22 в мин. Аускультативно: дыхание 
ослаблено над нижними отделами легких. Сердеч-
ные тоны приглушены, ритмичные. АД – 145/90 мм 
рт.ст., пульс – 104 уд./мин. Живот не вздут, в акте 
дыхания участвует равномерно. При пальпации 
мягкий и безболезненный. Симптом Щеткина - 
Блюмберга отрицательный. Д-димер 4,0мг/л. Глю-
коза крови – 22,4 ммоль/л. Диурез до 400,0 

мл/сутки. Заключение: по данным КТ – признаки 
ТЭЛА мелких ветвей легочной артерии с обеих 
сторон. Уплотнение легочной ткани S6 сегмента 
правого легкого, более вероятно, представленное 
инфарктной пневмонией. Рекомендовано пациента 
перевести в ОАРИТ.  

Осмотр терапевта: жалобы на общую слабость, 
сухость во рту. Из анамнеза – пациент длительное 
время страдает сахарным диабетом 2 типа, состо-
ит на «Д» учете у эндокринолога по месту житель-
ства. Пациент после ДТП получил травму позво-
ночника, нуждается в постороннем уходе. Общее 
состояние тяжелое. Тип дыхания абдоминальный. 
Пульс – 78 уд. в мин, АД – 110/70 мм рт.ст. SpO2 – 
97%. Реакция на ацетон в моче резко положитель-
ная (+), глюкоза крови – 29,3 ммоль/л, креатинин – 
126,6 мкмоль/л. Общий анализ крови от 02.04.25г.: 
Нв – 141г/л, СОЭ – 30 мм /час, Л – 43,9х109/л, П –
30,0%, С – 58,0%, Л – 6,0%, М – 6,0%. Количество 
тромбоцитов по Фонио 434,0х109/л. Глюкоза крови 
– 29,5 ммоль/л, мочевина – 7,9 ммоль/л, креатинин 
– 126,6 мкмоль/л, калий – 6,2 ммоль/л, натрий – 
130 ммоль/л. Заключение: сахарный диабет 2 типа 
(инсулинопотребный), диабетический кетоацидоз 
от 02.04.2025г. Налажена в/в инфузия: физиологи-
ческий раствор хлорида натрия – 0,9%-800,0 + ак-
трапид 10 Ед в/в капельно. 

02.04.2025 г. в 21 ч 00 мин. пациент переведен в 
ОАРИТ 

Назначены: назогастральный зонд, очиститель-
ная клизма, инфузионная терапия (физиологиче-
ский раствор – 800,0 + вит В6 – 2,0), гепарин – 
5000ЕД х 4 раза п/к, актрапид – 6 ед в/в капельно в 
течение 2 часов до снижения сахара крови до 14 
ммоль/л, реополиглюкин – 200 мл в/в, физраствор 
– 800 мл + лазикс 40 мг в/в, раствор глюкозы 10% + 
инсулин – 10 ед в/в, цефтриаксон – 1,0 + физиоло-
гический раствор хлорида натрия – 0,9%-200,0 в/в. 

После проведенной терапии состояние пациен-
та улучшилось, купировались боли в животе, тош-
нота и рвота, отошли газы, был однократный стул. 
Пациент отказался от дальнейшего лечения и вы-
писан на амбулаторное лечение под наблюдение 
терапевта и эндокринолога по месту жительства.  

 
Заключение 

 
При диабетическом кетоацидозе нередко встре-

чается так называемый «диабетический псевдопе-
ритонит», который симулирует симптомы «острого 
живота» – напряжение и болезненность брюшной 
стенки, уменьшение или исчезновение перисталь-
тических шумов, иногда повышение сывороточной 
амилазы. Одновременное обнаружение лейкоцито-
за может привести к ошибочному диагнозу и боль-
ной попадает в инфекционное («кишечная инфек-
ция») или хирургическое («острый живот») отделе-
ния. Необходимо помнить, о том, что суммарная 
частота кишечной дисфункции при сахарном диа-
бете составляет 58%, что больше, чем в общей 
популяции – 55% [2]. Частота симптомов дисфунк-
ции толстой и прямой кишки высоко специфичны 
для диабетической нейропатии [1]. Установлено, 
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что диабетическая энтеро- и колопатии – это про-
явления эндотелиальной дисфункции в ЖКТ, кото-
рые требуют назначения антиоксидантной терапии 
[4]. На стадии испытаний находятся новые селек-
тивные прокинетики класса агонистов 5HT4 серо-
тониновых рецепторов и принципиально новое 
слабительное lubiprostone [4,3]. Хирургическое ле-
чение диабетической колопатии с явлениями пара-
литической непроходимости является грубой так-
тической ошибкой. 
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Медикаментозно-ассоциироанный панкреатит: клинический случай 

Е.Р. Донцова 

ФГБОУ ВО «Северо-Осетинская государственная медицинская академия» МЗ РФ, Владикавказ  

 Резюме 
Представлен клинический случай развития хронического панкреатита на фоне терапии тиреотоксикоза препара-
том из группы тионамидов. После проведенной терапии купирован болевой абдоминальный синдром и изменен-
ные лабораторные показатели практически достигли нормы. Практикующим врачам необходимо учитывать в сво-
ей практике, что применение тионамидов (тиамазола) для лечения тиреотоксикоза может приводить к развитию 
панкреатита. 
Ключевые слова: тиреотоксикоз, тионамиды, тиамазол, лекарственно-индуцированный панкреатит. 

 

Drug-associated pancreatitis: a clinical case 

E.R. Doncova 

FSBEI HE «North Ossetian state medical academy» MН RF, Vladikavkaz 

 Summary 
A clinical case of chronic pancreatitis development against the background of thyrotoxicosis therapy with a drug from the 
thionamide group is presented. After the therapy, the abdominal pain syndrome was stopped and the altered laboratory 
parameters almost reached the norm. Practicing physicians should take into account in their practice that the use of thion-
amides (thiamazole) for the treatment of thyrotoxicosis can lead to the development of pancreas 
Key words: thyrotoxicosis, thionamides, thiamazole, drug-induced pancreatit. 

 
 

Выдающийся русский терапевт и физиолог 
С.П. Боткин сказал: «Диагноз – это отношение вра-
ча к причинам заболевания, проявлениям болезни 
и дальнейшему ее течению». Известно, что диа-
гностический процесс включает в себя комплекс 
мероприятий: анализ жалоб и анамнеза, физикаль-
ное исследование, оценку комплекса лабораторно-
инструментальных показателей функционирования 
органов и систем. Поэтапное обследование паци-
ента способствует постановке диагноза и назначе-
нию необходимой терапии. Поиск этиологии забо-
левания – не всегда простая задача, так как на 
развитие патологии могут воздействовать различ-
ные факторы риска, способные влиять на течение 
и прогноз болезни.  

В 2001 году была предложена классификация 
заболеваний поджелудочной железы (ПЖ), осно-
ванная на факторах риска и этиологии рецидиви-
рующего острого панкреатита, хронического пан-
креатита (ХП) и сопутствующих заболеваний ПЖ-
TIGAR-O [9]. Позже классификация была дополне-
на TIGAR-OV2 [13]. Ведущими факторами риска в 
классификации TIGAR-OV2 являются: токсические 
(употребление алкоголя, курение, прием лекар-
ственных препаратов, гипертриглицеридемия, ги-
перкальциемия, воздействие токсинов), генетиче-
ские (по аутосомно-доминантному, аутосомно-
рецессивному типу, сложные мутации) факторы, 
аутоиммунный панкреатит, обструктивный (в ре-

зультате стеноза сфинктера Одди, обструкции 
главного панкреатического протока, 
pancreasdivisum), идиопатический, панкреатит при 
сахарном диабете, ожирении [13]. 

Одно из лидирующих мест в этиологии патоло-
гии ПЖ принадлежит токсическим факторам, а 
именно лекарственным препаратам. Доказано вли-
яние на развитие острого и ХП таких лекарств, как 
аспарагиназа, азатиоприн, диданозин, метилпред-
низолон, ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы, эстроге-
ны, фенофибраты, вальпроевая кислота и другие 
[7, 8]. 

В инструкции к применению многих препаратов 
указаны побочные действия со стороны разных 
органов и систем, но развиваются они очень редко. 
В рассматриваемом ниже клиническом случае по-
явление ХП непосредственно связано с приемом 
лекарственного препарата для лечения сопутству-
ющей патологии.  

Приводим случай из практики. В декабре 2024 
года в гастроэнтерологический центр поликлиники 
СКАЛ Краевой клинической больницы №2 города 
Краснодара обратилась пациентка Ч., 35 лет, с жа-
лобами на: колющие боли в верхних отделах живо-
та, усиливающиеся после приема пищи, вздутие 
живота, тошноту, снижение аппетита, на фоне чего 
снизился вес на 2-3 кг. за последние 2 месяца. Из 
анамнеза стало известно, что в течение последних 
2 месяцев пациентка наблюдалась у эндокриноло-
га. После проведенного обследования (ультразву-
кового исследования (УЗИ) щитовидной железы, 
определения значений: тиреотропного гормона, 
свободного трийодтиронина, свободного тирокси-
на, кальцитонина, антител к рецептору тиреотроп-
ного гормона, тиреоглобулину и тиреопероксидазе) 
установлен диагноз: диффузный токсический зоб 1 
степени (EUTIRADS 2), тиреотоксикоз средней тя-
жести. По рекомендации врача, больная принимает 
тионамид (тиамазол) 30 мг в сутки и β-блокатор 
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(небиволол) 5 мг в сутки. Через 2-3 недели приема 
данной терапии пациентка отметила появление 
болевого абдоминального синдрома, при котором 
принимала спазмолитики (дротаверин и мебеве-
рин) без положительного клинического эффекта. 
Самостоятельно пробовала уменьшить дозу тиа-
мазола до 10 мг в сутки, на фоне чего отмечала 
уменьшение выраженности абдоминальной боли. 

Из анамнеза жизни известно об отсутствии хро-
нических заболеваний органов брюшной полости и 
оперативных вмешательств на желудочно-
кишечном тракте. Пациентка отрицала употребле-
ние алкоголя и курение. Наследственный анамнез 
по заболеваниям органов пищеварения не отяго-
щен.  

В гастроэнтерологическом отделении для уточ-
нения диагноза были проведены лабораторно-
инструментальные исследования. В общеклиниче-
ском анализе крови изменений показателей выяв-
лено не было. Результат биохимических исследо-
ваний показал повышение уровней: липазы до 
180,2 Ед/л (при референсном интервале 13-60 
Ед\л), амилазы крови до 123 Ед/л (28-100 Ед/л) и 
амилазы в моче 450 Ед/л (24-400 Ед/л). В стан-
дартном копрологическом исследовании признаков 
стеатореи выявлено не было. Экзокринной недо-
статочности ПЖ по уровню панкреатической эла-
стазы 1 в кале не обнаружено (результат – более 
500 мкг/г). 

В аннотации к тиамазолу среди побочных эф-
фектов указано развитие патологии печени в виде 
токсического гепатита или холестатической желту-
хи, с появлением таких клинических проявлений 
как, тошнота, рвота, боли в животе, потеря аппети-
та, иктеричность кожи и склер [1].  

При осмотре и пальпации изменений кожных по-
кровов, склер и признаков гепатомегалии у паци-
ентки выявлено не было. В биохимическом анализе 
крови повышения трансаминаз или холестаза не 
обнаружено.  

Учитывая данные клинических рекомендаций 
для оценки состояния ПЖ, были проведены ин-
струментальные исследования: УЗИ органов 
брюшной полости, эндоскопическая ультрасоно-
графия (ЭУЗИ) и магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ) органов брюшной полости с внутривен-
ным контрастированием [2]. 

В результате проведенного УЗИ органов брюш-
ной полости увеличения размеров ПЖ, вирсунголи-
тиаза, постнекротических кист, дилатации протока 
ПЖ, холецистолитиаза выявлено не было.  

Так как УЗИ органов брюшной полости является 
скрининговым методом и не может выявить ХП на 
ранних стадиях [11], пациентке была выполнена 
МРТ органов брюшной полости с внутривенным 
контрастированием, с учетом непереносимости 
йодсодержащих контрастных препаратов. Оцени-
вали результат по характерным признакам измене-
ний ПЖ для ХП по данным МРТ [4, 12, 14]. Заклю-
чение: отмечается уменьшение размеров органа 
(поперечные размеры головки 12 мм, тела 7 мм, 
хвоста 8 мм) за счет атрофии. Снижения интенсив-
ности сигнала на T1 и Т2-ВИ при подавлении сиг-

нала от жировой ткани, снижения контрастности, 
наличия псевдокист, кальцинированных зон вы-
явлено не было.  

Для диагностики ХП на ранних стадиях ис-
пользовали эндоскопическое ультразвуковое ис-
следование (ЭУЗИ) из-за его высокой чувстви-
тельности [5, 6]. Результат оценивался по дан-
ным принятой в 2007 году классификации 
Rosemont [5, 6]. Известно, что классификация 
включает в себя 6 критериев (большие А, Б и ма-
лые), характеризующих состояние паренхимы 
ПЖ и 5 протоковых признаков (большой А крите-
рий и малые) [10].  

У пациентки по ЭУЗИ выявлены: один главный 
А признак (наличие гиперэхогенности структуры 
более или 2 мм в длину и ширину с тенью) и один 
дополнительный (отсутствие ячеистости паренхи-
мы ПЖ (наличие несмежных долек)), что позволяет 
предположить диагноз ХП.  

Учитывая наличие проявлений диспепсии, 
больной была выполнена эзофагогастродуодено-
скопия (ЭФГДС) с осмотром большого дуоденаль-
ного сосочка (БДС). В результате данного исследо-
вания патологии слизистой пищевода, желудка и 
луковицы двенадцатиперстной кишки выявлено не 
было. Изменений области БДС не обнаружено. 

Резюмируя данные анамнеза, жалоб, осмотра и 

результатов лабораторно-инструментальных ис-

следований, больной установлен диагноз: хрони-

ческий токсический (лекарственный) панкреатит, 
болевая форма, с сохраненной внешнесекреторной 

функцией ПЖ в стадии обострения. С целью купи-

рования болевого абдоминального синдрома, из-за 

неэффективности спазмолитиков, назначен пара-

цетамол по 1000 мг 3 раза в сутки, полифермент-
ные препараты в виде минимикросфер 40-50000 

ед. на основной прием пищи и 25000 ед. на переку-

сы, ингибиторы протонной помпы (эзомепразол) 40 

мг в сутки. По рекомендации эндокринолога отме-

нен тиамазол, предложено продолжить прием β-

блокатора и левотироксина 25 мг в сутки, так как по 
уровню свободного тироксина достигнуто эутирео-

идное состояние.  

Через 14 дней терапии пациентка отметила ку-
пирование болевого синдрома и проявлений дис-
пепсии, улучшение аппетита. Контрольные лабора-
торные исследования показали снижение уровня 
липазы крови до 103 Ед/л, значения амилазы крови 
и мочи достигли нормальных значений.  

 
Заключение 

Для лечения диффузного токсического зоба уже 
много лет используются препараты тионамидов и 
пропилтиоурацил, так как препараты доказали свое 
тиреостатическое действие. Однако, установлено, 
что прием тионамидов приводит к таким побочным 
эффектам, как лихорадка, артралгии, кожная сыпь, 
сопровождающаяся зудом, транзиторная грануло-
цитопения. В редких случаях развиваются более 
тяжелые реакции: тромбоцитопения, агранулоци-
тоз, апластическая анемия, васкулит, гепатит [3]. 
Но есть еще побочные действия тионамидов, тре-
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бующие дальнейшего изучения. Тщательный сбор 
анамнеза, уточнение способов терапии сопутству-
ющих патологий помогают в поиске этиологии за-
болеваний. Влияние лекарственных препаратов, 
как показывает реальная клиническая практика, 
наряду с другими этиологическими факторами, 
остается часто встречаемой причиной развития 
ХП.  
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Клинический случай антифосфолипидного синдрома в педиатрии  

А.В. Бурлуцкая1, В.Е. Триль1, Е.С. Гурина1, В.В. Голуб2 

1ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Краснодар; 
2ГБУЗ «Детская краевая клиническая больница» МЗ Краснодарского края 

 Резюме. В настоящее время серьезную мультидисциплинарную проблему в педиатрической практике представ-

ляет антифосфолипидный синдром. Наиболее актуальные и менее изученные вопросы данной нозологии касают-

ся патогенетических аспектов заболевания, лежащих в основе повреждения сосудистого русла и нарушения про-

цесса свертывания крови. В статье представлен клинический случай вторичного антифосфолипидного синдрома у 

пациентки 10 лет. Проведен ретроспективный анализ анамнеза, клинических, лабораторных и инструментальных 

данных обследования девочки, проходившей лечение в кардиологическом отделении ГБУЗ «Детская городская 

клиническая больница города Краснодара» Министерства здравоохранения Краснодарского края. 

Ключевые слова: антифосфолипидный синдром, диагностические критерии, дети. 

 

A clinical case antiphospholipid syndrome in pediatrics 

A.V. Burlutskay1, V.E. Tril1, E.S. Gurina1, V.V. Golub2 

1FSBEI HE «Kuban State Medical University» MH RF, Krasnodar; 
2SBHI «Children's Regional Clinical Hospital» MH of the Krasnodar Territory 

 Summary. Currently, antiphospholipid syndrome is a serious multidisciplinary problem in pediatric practice. The most 

pressing and less studied issues of this nosology concern the pathogenetic aspects of the disease that underlie damage 

to the vascular bed and disruption of the blood coagulation process. The article presents a clinical case of secondary an-

tiphospholipid syndrome in a 10-year-old patient. A retrospective analysis of the anamnesis, clinical, laboratory and in-

strumental data of the examination of the girl who was treated in the cardiology department of the State Budgetary 

Healthcare Institution "Children's City Clinical Hospital of Krasnodar" of the Ministry of Health of the Krasnodar Territory 

was carried out. 

Key words: antiphospholipid syndrome, diagnostic criteria, children. 

 
Антифосфолипидный синдром (АФС) – это 

аутоиммунный патологический процесс мультиси-

стемного характера, который проявляется в виде 

венозных и (или) артериальных тромбозов, обу-

словленных повышенной продукцией антифосфо-

липидных антител (АФА) к кaрдиолипину, волча-

ночному антикоагулянту и кофакторным белкам 

(прoтромбин, прoтеин С и S, aннексин V, прoста-

циклин, бета2-гликoпротеин-I) [8]. 

Частота встречаемости АФС составляет 40-50 

случаев на 100000 населения. У 1-5% популяции 

здоровых людей имеются АФА, которые могут про-

явиться в любом детском возрасте, но чаще всего 

это происходит от 9 до 14 лет. Причем распростра-

ненность АФС среди детской популяции значимо 

не связана с половым признаком, тогда как у 

взрослых мужчин и женщин наблюдается в соот-

ношении 1:5 [1]. 

Различают следующие клинические варианты 

течения АФС. 

 Первичный АФС – этот вариант проявляется как 

самостоятельное заболевание и не имеет связи 

с другими патологиями. 

 Вторичный АФС – развивается у пациентов с 

аутоиммунными, ревматическими, онкологиче-

скими и инфекционными заболеваниями, а так-

же после применения некоторых групп лекар-

ственных средств. 

 Катастрофический АФС – характеризуется раз-

витием острого тромбоза сосудов мелкого ка-

либра и затрагивает не менее трёх жизненно 

важных органов, что приводит к полиорганной 

недостаточности. 

 Неонатальный АФС – может возникнуть у ново-

рожденного из-за трансплацентарной передачи 

материнских АФА.  

 Серологические варианты АФС – подразделя-

ются на серонегативные и серопозитивные. Се-

ронегативный АФС устанавливается только по-

сле тщательного исключения других тромбофи-

лий. 

В зависимости от локализации невоспалитель-

ной тромботической васкулопатии сосудистого 

русла выделяют клинические признаки АФС: 

 патологический процесс при венозной окклюзии 

затрагивает преимущественно глубокие вены 

нижних конечностей, венозные сосуды глаз, пе-

чени, почек, мезентериальные сосуды и в неко-

торых случаях у детей может привести к тром-

бозу легочной артерии; 

 при артериальной окклюзии в детском возрасте 

поражаются церебральные артерии, проявляясь 

mailto:esgurina@yandex.ru
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клинически транзиторной ишемической атакой 

головного мозга (реже – инсультом). Также мо-

гут затрагиваться артерии мезентериальных со-

судов, печени и почек [6,7]. 

Для диагностики АФС у взрослых используют 

обновленные критерии Саппоро (2006), в соответ-

ствии с которыми диагноз может быть установлен 

при наличии как минимум одного клинического 

признака болезни (доказанный тромбоз артерий, 

вен или мелких сосудов и некоторые виды забо-

леваний беременных) и одного стойкого положи-

тельного результата лабораторного теста [5]. В 

числе последних выделены положительный ре-

зультат теста на волчаночный антикоагулянт (ВА), 

средний или высокий титр антител IgG (GPL) 

и/или IgM (MPL) к кардиолипину (> 40 GPL/MPL, 

или > 99-го перцентиля) и В2-гликопротеину I изо-

типа (анти-В2GPI, > 99-го перцентиля) в сыворот-

ке или плазме крови, выявленные стандартизиро-

ванным иммуноферментным анализом. Эти кри-

терии применимы и для диагностики АФС у детей 

[3]. В детском возрасте клиническая картина АФС 

характеризуется рядом особенностей, которые 

отличают ее от симптомов, присущих взрослым. 

Дети менее подвержены воздействию таких фак-

торов, увеличивающих риск образования тромбо-

зов, связанных с АФС, как употребление алкоголя, 

курение, применение контрацептивных средств, 

воздействие стрессовых ситуаций, артериальной 

гипертензии и атеросклероза. Недостаточная зре-

лость всех систем организма, а в частности им-

мунной, также может способствовать развитию 

клинических симптомов. Одновременно с этим у 

детей не встречается один из основных признаков 

– патология беременных (которая может прояв-

ляться задержкой внутриутробного развития пло-

да, невынашиванием беременности, средней и 

тяжелой преэклампсией), но одновременно чаще 

выявляются АФА, образование которых индуци-

ровано инфекциями [2,4,9]. 

Приводим cлучай из практики. Девочка Е., 10 

лет, была экстренно госпитализирована в отделе-

ние кардиологии ГБУЗ ДГКБ г. Краснодара МЗ КК с 

жалобами на температуру до 39,2°С, боли, отеч-

ность и нарушение функции в коленных и голено-

стопных суставах, а также кожные высыпания с 

изъязвлениями, преимущественно в области ди-

стальных отделов стоп и кистей.  

Анамнез заболевания: заболевание у ребенка 

началось остро с явлениями интермиттирующей 

лихорадки (39,2°С-37,5°С), симптомами интоксика-

ции и катаральными симптомами. Спустя 3 суток 

присоединились артралгии, нарушение функции и 

отечность коленных и голеностопных суставов. На 

6 сутки болезни на коже туловища и конечностей 

появилась эритематозно-папулезная сыпь (разме-

ром элементов 3-5 мм) и везикулы с гиперемиро-

ванным венчиком. На конечностях – единичные 

везикулы, которые были наполнены геморрагиче-

ской жидкостью, не вызывали зуда и боли при 

пальпации, а также выявлены элементы изъязвле-

ний на кончиках пальцев. На протяжении всего пе-

риода родители в медицинские учреждения не об-

ращались, проводили терапию симптоматического 

характера (применение витамина С и ибупрофена). 

Через 6 суток после появления первых симптомов 

родители с пациенткой самостоятельно обратились 

в приемное отделение ГБУЗ ДГКБ г. Краснодара, 

где им был выставлен предварительный диагноз: 

реактивный артрит, олигоартритический вариант. 

Системный васкулит не исключается. Сопутствую-

щий диагноз: вирусная пузырчатка. Девочка была 

госпитализирована. 

Анамнез жизни: девочка – второй ребенок в се-

мье. Родовые травмы и пороки развития отсут-

ствовали. Нервно-психическое и физическое раз-

витие соответствует возрастным нормам. Иммуни-

зация была осуществлена в соответствии с Нацио-

нальным календарем профилактических прививок. 

Из перенесенных ранее заболеваний: острый 

бронхит, ветряная оспа и острая респираторная 

инфекция. Девочка не имеет в анамнезе аллерги-

ческих реакций. В семейном анамнезе зарегистри-

рован случай инсульта у бабушки по линии матери 

в 47 лет. 

Объективный статус: при госпитализации со-

стояние ребенка средней степени тяжести, обу-

словленное интоксикационным, суставным и кож-

ным синдромами. Отмечена эмоциональная ла-

бильность пациентки. Телосложение гиперстениче-

ское, бледно-розовые кожные покровы, сетчатое 

ливедо на бедрах. На туловище и конечностях 

диффузно рассеянная эритематозно-папулезная 

сыпь (3-5 мм). Единичные везикулы с наличием 

мутного компонента и венчиком гиперемии на ту-

ловище; везикулы с геморрагическим содержимым 

(рис. 1), болезненные при пальпации, без зуда на 

конечностях; на кончиках пальцев рук и стоп эле-

менты изъязвлений (рис.2). Контуры суставов (ко-

ленных и голеностопных) сглажены, температура 

местно повышена, болезненны при пальпации, 

функция суставов снижена (хромает при ходьбе). 

Полость рта: слизистые оболочки розовые, дужки 

незначительно гиперемированы. В процессе 

аускультации органов дыхания: в легких везику-

лярное дыхание, хрипы отсутствуют, ЧДД 

18/минуту. Сердечные тоны ясные, правильный 

ритм с ЧСС 78 в минуту; на основании сердца не 

грубый систолический шум, размеры сердца соот-

ветствуют возрастным нормам, АД 105/60 мм рт ст. 

Живот мягкий, безболезненный при пальпации. Пе-

чень + 2 см., селезенка (-). Отеков нет. Физиологи-

ческие отправления не нарушены. Ax0 Ma1 Pb0 

Me0.
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Рис.1. Везикулы с геморрагическим компонентом 

 

Рис.2. Элемент изъязвления на большом пальце левой стопы 

 
Параклиническое исследование  
Общий анализ крови: тромбоциты – 480х109л 

(норма 140-459х109л), лейкоциты – 15,4х109/л 
(норма 6-11,4х109/л), СОЭ – 22 мм/ч (норма 2-20 
мм/ч).  

Биохимическое исследование крови: АСЛО – 
415 МЕ/мл (норма 0-150 МЕ/мл), СРБ – 62 мг/л 
(норма 0-10 мг/л), ферритин – 375 нг/мл (норма 
11,0-306,8 нг/мл) – высокие показатели. 

Исследование гемостаза: увеличение АЧТВ до 
48 секунд (норма 25,1-36,5 секунд), Д-димер – 507 
нг/мл (норма 0-300 нг/мл).  

Иммунологическое исследование  

анти-dsDNA – 4,69 МЕ/мл (норма до 20 МЕ/мл).  
Антитела к ядерным антигенам (ANARNP/SM, 

SM, SCL-70, RibosomalPprotein) – не обнаружены. 
Антитела к кардиолипину (сумм. IgM, IgG, IgA) 

(норма 0,0–10,0) – результат 48,85 Ед/мл.  
IgG к кардиолипину (норма 0,0–12,0) – результат 

67,5 Ед/мл.  
IgM к кардиолипину (норма 0,0–12,0) – резуль-

тат 5,3 Ед/мл.  
Волчаночный антикоагулянт – не обнаружен. 
Инструментальное исследование  

ЭКГ – синусовый ритм, 72 уд./мин ЧСС, нормо-
грамма. 

Эхо-КГ – обнаружен пролапс митрального кла-
пана 1 степени.  

Ультразвуковая допплерография сосудов верх-
них и нижних конечностей: нарушения гемодинами-
ки отсутствуют.  

Ультразвуковая диагностика органов брюшной 
полости и органов малого таза: правая доля печени 
увеличена, при исследовании паренхимы – призна-
ки реактивных изменений, стенки внутрипеченоч-
ных сосудов утолщены; при исследовании подже-
лудочной железы – паренхима диффузно измене-
на; в малом тазу жидкостный компонент до 1,1 см. 

Ультразвуковая диагностика коленных суставов 
и голеностопных суставов: наличие свободной 
жидкости до 0,35 см в области верхнего заворота 

правого коленного сустава; в области верхнего за-
ворота левого коленного сустава до 0,31 см; при 
исследовании правого голеностопного сустава: 
наличие свободной жидкости до 0,48 см по перед-
ней поверхности; левого голеностопного сустава – 
наличие свободной жидкости до 0,21 см по перед-
ней поверхности. Во всех исследуемых суставах 
выявлено утолщение синовиальной оболочки. 

Была проведена консультация инфекциониста, 
выставлен сопутствующий диагноз: персистирую-
щая стрептококковая инфекция; вирусная пузыр-
чатка. 

На основании диагностических критериев: дан-
ных анамнеза (по линии матери наследственный 

анамнез отягощен по тромботическим заболевани-
ям), клинических проявлений (начало заболевания 

острое, проявления кожного синдрома (язвы, сет-
чатое ливедо), суставного синдрома (олигоартрит), 
выраженного интоксикационного синдрома (блед-
ность кожных покровов, лихорадка), сопутствую-
щей инфекции (персистирующая стрептококковая 
инфекция и вирусная пузырчатка), что подтвер-
ждает вторичный генез заболевания; проведенного 
лабораторного исследования: повышение уровня 

антикардиолипиновых антител; признаков высокой 
параклинической активности воспалительного про-
цесса (тромбоцитоз, лейкоцитоз, повышение фер-
ритина, АСЛО, СОЭ, СРБ), нарушений показателей 
гемостаза (увеличение уровня Д-димера и АЧТВ); а 
также результатов инструментального исследо-
вания (УЗИ органов брюшной полости и малого 
таза; УЗИ коленных и голеностопных суставов) – 
установлен клинический диагноз: вторичный 
антифосфолипидный синдром, категория 
IIb;реактивный артрит, олигоартикулярный ва-

риант. Сопутствующий диагноз: персистирую-
щая стрептококковая инфекция; вирусная пу-
зырчатка; пролапс митрального клапана 1 сте-
пени. 

В отделении стационара пациентке проведена 
патогенетическая терапия, которая включала при-
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ем ацетилсалициловой кислоты (75 мг/сутки); пре-
паратов, относящихся к хинолиновому ряду (гид-
роксихлорохин – 200 мг/сутки); антибактериальной 
терапии (цефтриаксон 80 мг/кг/сут), а также анти-
гистаминных средств (диметинден 0,1 мг/кг/сут). 
Благодаря проведенному лечению наблюдалось 
значительное улучшение как клинических (симп-
томы интоксикации купировались на 4 сутки, су-
ставной синдром на 6 сутки и кожный синдром на 
8 сутки госпитализации), так и параклинических 
показателей (снизились показатели: тромбоцитов 
до 320х109л на 8 сутки, Д-димера до 263 нг/мл на 
12 сутки, лейкоцитов до 7,3 х109/л на 15 сутки и 
СРБ до 6 мг/л на 18 сутки госпитализации). На 22 
сутки со дня начала заболевания девочку выписа-
ли для дальнейшего наблюдения врача по месту 
жительства, с рекомендациями продолжить прием 
гидроксихлорохина и ацетилсалициловой кислоты 
в минимальной дозе с последующим проведением 
серологического контроля через 3 месяца.  

 
Заключение 

Множество аспектов, связанных с развитием у 

детей АФС, если они вне рамок ревматических за-

болеваний, не получают должного внимания и яв-

ляются противоречивыми. В научной литературе 

как отечественной, так и зарубежной количество 

исследований и информации ограничено для детей 

с симптомами АФС без сопутствующей патологии. 

Несомненно, в детском возрасте встречается АФС, 

однако отсутствие адаптированных к использова-

нию в педиатрии диагностических критериев за-

трудняет его выявление. 

В наше время изучение патогенетических меха-

низмов, разнообразия клинических проявлений и 

методов патогенетической терапии АФС остается 

одной из самых значимых задач, охватывающих 

многие области знаний в медицине. Это требует 

интеграции знаний и навыков специалистов раз-

личных медицинских направлений для эффектив-

ной диагностики, лечения и предотвращения раз-

вития заболевания. 
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Редкий случай негестационной хориокарциномы яичников у девочки 15 лет 

О.В. Первишко, В.Г. Назаретян, М.М. Трубилина, Т.Р. Юсупов, А.А. Манжола, А.В. Дудкина  

ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Краснодар 

 Резюме 
В сообщении описан редкий клинический случай негестационной хориокарциномы яичника у пациентки 15 лет. 
При первичном обращении за медицинской помощью с жалобами на боли в животе девочке было проведено до-
полнительное обследование (УЗИ, КТ) и выявлен предварительный диагноз: пограничная опухоль яичника. Про-
веденное морфологическое исследование операционного материала после хирургического лечения определило 
негестационную хориокарциному правого яичника. Пациентке выполнено химиотерапевтическое лечение с после-
дующим определением и наблюдением за уровнями β-ХГЧ и антигеном СА-125 в сыворотке крови.  
Ключевые слова: девочки-подростки, хориокарцинома, трофобластическая болезнь, опухоль яичников. 

 

Non-gestational ovarian choriocarcinoma in a girl 15 years: a rare clinical case 

O.V. Pervishko, V.G. Nazaretyan, M.M. Trubilina, T.R. Yusupov, A.A. Manjola, A.V. Dudkina 

FSBEI HE "Kuban State Medical University" MH RF, Krasnodar 

 Summary 
The report describes a rare clinical case of non-gestational choriocarcinoma of the ovary in a 15-year-old female patient. 
When the girl initially sought medical care with complaints of abdominal pain, she underwent additional examination (ultra-
sound, CT) and a preliminary diagnosis was made: borderline ovarian tumor. Morphological examination of the surgical 
material after surgical treatment determined non-gestational choriocarcinoma of the right ovary. The patient underwent 
chemotherapy with subsequent determination and monitoring of β-hCG and CA-125 antigen levels in the blood serum. 
Key words: teenage girls, chorocarcinoma, trophoblastal disease, ovarian tumor. 

 
 

Хориокарцинома – это высокоагрессивная зло-
качественная опухоль трофобластического проис-
хождения, отличающаяся быстрым инвазивным 
ростом, ранним гематогенным метастазированием 
и выраженной васкуляризацией [3, 5]. Гистогенети-
чески она развивается из эпителиальных клеток 
трофобласта, что объясняет её способность секре-
тировать β-хорионический гонадотропин (β-ХГЧ) 
[1]. В клинической практике преобладают гестаци-
онные формы, возникающие после молярной бе-
ременности, самопроизвольного аборта или родов 
[2]. Однако негестационная хориокарцинома, лока-
лизующаяся в яичниках, средостении или головном 
мозге, встречается исключительно редко, особенно 
в педиатрической практике [4]. 

Согласно данным международных регистров, 
частота негестационной хориокарциномы яичников 
у пациенток моложе 18 лет не превышает 0,05–
0,1% от всех герминогенных опухолей [6]. У под-
ростков её развитие может быть связано с наруше-
ниями эмбриогенеза гонад или малигнизацией эк-
топических трофобластических элементов [1]. Вви-
ду отсутствия патогномоничных симптомов и низ-
кой осведомлённости врачей о данной патологии, 
диагностика часто запаздывает, что ухудшает про-
гноз заболевания [7].  

Негестационная хориокарцинома у подростков 
представляет диагностическую проблему из-за 

редкости и схожести симптомов с дисфункцио-
нальными маточными кровотечениями или воспа-
лительными процессами органов малого таза [8]. 
Ключевым диагностическим маркером является 
определение уровня β-ХГЧ в сыворотке крови, при 
этом требуется исключение беременности и герми-
ногенных опухолей [9]. Важно отметить, что даже 
при локальной форме хориокарциномы необходи-
ма адъювантная химиотерапия из-за высокого рис-
ка метастазирования [10]. Раннее выявление и 
своевременное начало лечения существенно 
улучшают прогноз для пациентов. Хирургическое 
вмешательство в сочетании с химиотерапией по 
протоколам, используемым при гестационных тро-
фобластических опухолях, показывает высокую 
эффективность даже при негестационных формах 
хориокарциномы, обеспечивая 5-летнюю выживае-
мость до 80%.  

Представляем клинический случай выявления 
негестационной хориокарциномы яичников у паци-
ентки 15 лет, находящейся на обследовании и ле-
чении в онкологическом отделении ГБУЗ «Детская 
краевая клиническая больница» Министерства 
здравоохранения Краснодарского края. 

Пациентка, в сопровождении родителей, обра-
тилась в приемное отделение с жалобами на боли 
внизу живота, слабость, снижение аппетита, голо-
вокружение и нерегулярные маточные кровотече-
ния. Основные симптомы заболевания беспокоили 
в течение последних двух месяцев.  С данными 
жалобами за медицинской помощью не обраща-
лись. 

Анализ имеющейся медицинской документации 
(медицинской карты стационарного больного 
(форма-003/у), выписного эпикриза из истории бо-
лезни) показал, что ребенок от первой беременно-
сти, первых срочных родов, вес при рождении 
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3320 г, рост – 50 см, оценка по шкале Апгар 7/8 
баллов. Со слов матери, беременность протекала 
на фоне анемии легкой степени, респираторной 
инфекции в III триместре.  

Девочка росла и развивалась соответственно 
возрасту. Из перенесенных заболеваний отмечает 
ОРВИ до 4 раз в год, ветряную оспу в 4 года, пере-
лом правого предплечья в 7 лет. Привита по воз-
расту. Наследственность, со слов родителей, не 
отягощена. Мать и отец девочки здоровы.  

Результаты объективного осмотра: кожные по-
кровы бледные, чистые, слизистые сухие, признаки 
хейлита, волосы редкие, тусклые. Дыхание везику-
лярное, проводится во все отделы, ЧД – 21 в мину-
ту. Тоны сердца ясные, ритмичные, пульс – 89 уда-
ров в минуту. Артериальное давление – 105/70 мм 
рт. ст. Живот мягкий, умеренно болезненный в 
надлобковой области. Стул и диурез в пределах 
нормы. 

Гинекологический анамнез: менструации с 13 
лет, обильные, с болевым синдромом, цикл нере-
гулярный в течение двух лет. Дату последней мен-
струации назвать не может. Половой жизнью не 
живет.  

Целью самостоятельного обращения за меди-
цинской помощью явилось исключение острой хи-
рургической патологии при болевом синдроме вни-
зу живота. 

Представлены лабораторные обследования, ко-
торые имели изменения референсных значений:  

- в общем анализе крови: эритроциты – 
3,7х1012/л, гемоглобин – 92 г/л, лейкоциты – 
10,5×109/л; 

- биохимический анализ крови: лактатдегидро-
геназа – 886 Ед/л, С-реактивный белок – 94 мг/л; 

- результат на антиген СА – 125 в сыворотке 
крови: 121 ЕД/мл (референсные значения – менее 
0-35 ЕД/мл); 

- уровень β-ХГЧ в сыворотке крови: 47000 
мМЕ/мл (референсные значения для неберемен-
ных женщин – менее 5 мМЕ/мл). 

Данные ультразвукового исследования малого 
таза: центрально визуализируется образование 

размерами 108х92х129 мм гетерогенной структуры 
с неровным контуром, имеются анэхогенные вклю-
чения с зарегистрированным неусиленным крово-
током при цветовом доплеровском картировании по 
периферии. Для уточнения характера образования 
выполнена компьютерная томография (КТ) органов 
малого таза с контрастированием. Выявлено неин-
вазивное образование, с четкими, но неровными 
контурами. Структура неоднородная: участки по-
вышенной плотности (солидный компонент) чере-
дуются с гиподенсными зонами (некроз/кистозная 
дегенерация). Контрастное усиление: неравномер-
ное, преимущественно по периферии, что харак-
терно для опухолевых процессов. Отсутствие ин-
вазии в миометрий или соседние органы (нет при-
знаков злокачественной инфильтрации). Лимфаде-
нопатии в зоне исследования не выявлено.  

Ребенок консультирован группой специалистов: 
хирургов-онкологов, гинекологов, гастроэнтероло-
гов, нефрологов.  

Учитывая результаты клинико-
инструментального обследования, выставлен 
предварительный диагноз: пограничная опухоль 
яичника (С56), согласно Международной классифи-
кации болезней X пересмотра. Было принято ре-
шение о проведении оперативного вмешательства: 
выполнена срединная лапаротомия с односторон-
ней аднексэктомией с опухолью, субтотальной ре-
зекцией большого сальника, биопсией левого яич-
ника, биопсией лимфатического узла брыжейки, 
дренированием малого таза. 

Патологоанатомическое исследование опера-
ционного материала включало следующие призна-
ки: 

1) крайне высокая митотическая активность (≥10 
митозов в поле зрения при большом увеличении), 
что может свидетельствовать о геномной неста-
бильности в виде митотических фигур (кольцевид-
ные, триполярные) (рис. 1);  

2) двойная популяция трофобластических кле-
ток (опухоль состоит из двух типов клеток, соответ-
ствующих цитотрофобласту и синцитиотрофобла-
сту).  

 

 
Рис. 1. Гестационная хориокарцинома с атипичными трофобластными клетками и повышенной  

митотической активностью. Гематоксилин и эозин. Ув. х400 
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Цитотрофобласт представлен мононуклеарны-

ми клетками с четкими клеточными мембранами. 

Ядра у клеток гиперхромные крупные овальные 

или округлые с выраженным полиморфизмом. Вы-

сокая пролиферативная активность (индекс Ki-67 

>80%), включая атипичные митозы. 

Синцитиотрофобласт представлен многоядер-
ными синцитиальные структурами без четких меж-
клеточных границ. Эозинофильная, вакуолизиро-
ванная цитоплазма с зернистостью. Плеоморфные 
гиперхромные ядра с грубым хроматином. Образу-
ет периферические клеточные пласты, инфильтри-
рующие окружающие ткани (рис. 2). 

 

 
Рис. 2. Хорионкарцинома. Гематоксилин и эозин. Ув.x100 

 

Представлены 2 типа клеток: синцитиотро-
фобласты имеют несколько ядер, тёмно-розовую 
цитоплазму и размытые клеточные мембраны. Мо-
нонуклеарные трофобласты имеют светлую цито-
плазму и чёткие клеточные мембраны. На полюсах 
определяются зоны кровоизлияния и некроза. От-
мечались геморрагический и некротический компо-
ненты (с быстрым ростом опухоли и недостаточно-
стью ангиогенеза, некрозы занимали значительный 
объем) (рис. 2). Определялось отсутствие стро-
мального компонента (межклеточный матрикс 
практически не выражен, опухоль состояла пре-

имущественно из клеточных пластов). Стромаль-
ные элементы (фибробласты, коллаген) встреча-
лись лишь в зонах вторичного фиброза. Отсутство-
вали ворсины хориона. В отличие от других тро-
фобластических новообразований (например, ча-
стичного или полного пузырного заноса), хориокар-
цинома не содержит структурно сохранных ворсин. 
Это обусловлено выраженной анаплазией опухо-
левых клеток, утративших способность к диффе-
ренцировке и образованию нормальных трофобла-
стических структур (рис. 3). 

 

 
Рис. 3. Гестационная хориокарцинома, состоящая из сплошных пластов трофобластных клеток без ворсинок хориона  

на фоне кровоизлияния. Гематоксилин и эозин. Ув. x100).  
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Полное морфологическое подтверждение диа-
гноза включало проведение иммуногистохимиче-
ского исследования (ИГХ), где в представленном 
материале можно было наблюдать выраженную 
экспрессию β-хорионического гонадотропина (β-
ХГЧ) в синцитиотрофобластических клетках (рис.4). 
Синцитиотрофобласт демонстрирует интенсивное 
диффузное цитоплазматическое окрашивание (ко-
ричневое окрашивание при использовании DAB-
хромогена). Окрашивание отсутствует в стромаль-
ных компонентах и зонах некроза, что подтвержда-

ет трофобластическое происхождение опухоли. β-
ХГЧ служит маркером секреторной активности син-
цитиотрофобласта и используется для подтвер-
ждения диагноза. Отрицательная реакция в строме 
и некротических участках исключает неспецифиче-
ское окрашивание. 

Проведенные морфологические исследования 
определили характеристику опухоли: хориокарци-
нома с пролиферирующими атипичными тро-
фобластическими клетками, не формирующими 
ворсины хориона. 

 

 
Рис. 4. Экспрессия β-хорионического гонадотропина в хорионкарциноме.  

Иммуногистохимическое окрашивание β-ХГЧ. Ув. х ×100 

 
Учитывая морфологическое подтверждение па-

тологического процесса, произошло изменение ос-
новного клинического диагноза: негестационная 
хориокарцинома.  

Пациентке проведено химиотерапевтическое 
лечение по схеме ЕМА-СО (стандарт) с динамиче-
ским постепенным снижением концентрации ХГЧ в 
контрольных обследованиях.  Мультидисципли-
нарное наблюдение за пациенткой в течение 2-х 
лет, с кратностью каждые 6 месяцев, не выявило 
изменений уровня β-ХГЧ и антигена СА-125 в сы-
воротке крови. 

 
Заключение 

Таким образом, в представленном клиническом 
случае обращают на себя внимание нарушения 
менструального цикла в течение 2-х лет, при этом 
сохраняющийся болевой синдром явился един-
ственным поводом для обращения за медицинской 
помощью. Диагностический поиск позволил на ран-
них этапах онкологического процесса выявить, 
морфологически идентифицировать редкое ново-
образование для данного возраста. Особенности 
патологического процесса у данной пациентки поз-
волили провести оперативное лечение с макси-
мальным сохранением репродуктивной функции. 
Несмотря на положительные результаты терапии, 
требуется дальнейшее наблюдение и междисци-

плинарные подходы для такого контингента под-
ростков.  
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Клинический случай синдрома Маршалла у сиблингов 

Н.С. Поспелова, А.В. Пермякова, К.С Коротаева 

ФГБОУ ВО «Пермский государственный медицинский университет» им. академика Е.А. Вагнера МЗ РФ, 
Пермь 

 Резюме 
Представлен клинический случай синдрома Маршалла у сиблингов (мальчик 9 лет и девочка 8 лет). Случай не 
типичен в связи с поздним началом заболевания. Клиническая картина и характер лабораторных воспалительных 
маркеров соответствует синдрому Маршалла, иммунологические и генетические обследования исключают имму-
нодефицит, другие аутовоспалительные заболевания, а также гипер-IgD-синдром. От начала заболевания до по-
становки диагноза прошло полгода ежемесячных приступов у обоих детей. В отношении тактики ведения детей 
было решено провести аденотонзиллэктомию, что привело к полному купированию типичных эпизодов заболева-
ния. Тщательное изучение анамнеза заболевания, сопоставление с диагностическими критериями синдрома 
Маршала и исключение других аутовоспалительных заболеваний позволяет установить диагноз и выбрать вер-
ную тактику наблюдения и купирования приступов. 
Ключевые слова: синдром Маршалла, PFAPA, аутовоспалительный синдром, сиблинги, преднизолон, аденотон-
зиллотомия.  

 

Clinical case of pfapa syndrome in siblings 

N.S. Pospelova, A.V. Permyakova, K.S. Korotaeva 

FBEI HE Budgetary “Perm State Medical University” by Academician E.A. Wagner of the MH RF, Perm  

 Summary 
The clinical case of Marshall syndrome in siblings (a 9-year-old boy and an 8-year-old girl) were presented in the article. 
The case is untypical due to the late disease onset. The clinical manifestation and laboratory inflammatory markers were 
typical for Marshall syndrome, immunologic and genetic tests were made to exclude immunodeficiency, autoinflammatory 
diseases and hyper-IgD syndrome. It took six months of monthly attacks in both children to prove the diagnosis. The 
management included adenotonsillectomy which resulted in complete relief of the attacks. Careful study of the anamne-
sis, awareness of Marshall syndrome diagnostic criteria and exclusion of other autoinflammatory diseases allows to es-
tablish the diagnosis and choose the right treatment and observation tactics. 
Key words: Marshall syndrome, PFAPA, autoinflammatory syndrome, siblings, prednisone, adenotonsillectomy. 

 
 

Синдром периодической лихорадки, афтозного-

стоматита, фарингита и шейного лимфаденита 

(PFAPA – periodic fevers with aphthous stomatitis, 

pharyngitis, andadenitis) является наиболее распро-

страненным аутовоспалительным синдромом 

(АВС) у детей. АВС отнесены к первичным имму-

нодефицитным состояниям, обусловленным гене-

тическим нарушением взаимодействия регулято-

ров воспаления, и возникают в отсутствие патоге-

на. Поскольку PFAPA не вызывает клинических по-

следствий, он является, главным образом, про-

блемой качества жизни. Синдром Маршалла рас-

пространен по всему миру, без преобладания ка-

ких-либо этнических групп. Частота регистрации в 

отдельных когортах детей составляет 2,3 на 10 000 

детей, наибольшая предрасположенность – у 

мальчиков [10]. Манифестирует синдром Маршал-

ла обычно в возрасте от 2 до 5 лет, хотя описаны 

случаи более раннего и позднего (у взрослых) 

начала [1,2].  

Учитывая ранний возраст дебюта синдрома, ко-

торый совпадает со сроками социализации, боль-

ные PFAPA могут долгие годы ошибочно наблю-

даться в группе детей с рекуррентными заболева-

ниями, подвергаться высокой лекарственной 

нагрузке (антибиотики, противовирусные, иммуно-

модуляторы и т.д.). Пусковые механизмы заболе-

вания – генетически предопределенная дизрегуля-

ция врожденного иммунитета (генетические дефек-

ты в белках иммунной системы) и адаптивного им-

мунитета, ассоциированная с избыточной продук-

цией медиаторов воспаления. При этом упациен-

тов не определяются признаки аутоиммунной 

агрессии. Не установлено специфических биологи-

ческих маркеров PFAPA-синдрома, поэтому диа-

гностика базируется на знании основных клиниче-

ских симптомов заболевания, подробно описанных 

G.S.Marshall (1987), и на оценке высокой эффек-

тивности глюкокортикостероидов, а также за счет 

исключения других заболеваний. Клинически син-

дром Маршалла определяется как повторные эпи-

зоды лихорадки, возникающие регулярно: 3–7 дней 

лихорадки с минимальной температурой (38-39 °C) 

в течение как минимум 3 дней. Регулярность опре-

деляется следующим образом: если цикл лихорад-

ки составляет 2–4 недели, допускается 1 неделя 

вариабельности; если цикл лихорадки составляет 

5–8 недель, допускается 2 недели вариабельности. 

В одном из исследований установлено, что сред-

ний возраст пациентов с синдромом Маршалла на 
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момент начала заболевания составлял около 2 

лет. Среднее время от начала типичных эпизодов 

заболевания до постановки диагноза – 14,5 меся-

цев. В процессе диагностики 45% пациентов были 

обследованы ревматологом, 32,5% – оторинола-

рингологом и 22,5% – иммунологом. Генетические 

исследования были выполнены в 20% когорты. В 

общей популяции в среднем наблюдалась лихо-

радка в течение 60 дней в год, а во время эпизода 

40% пациентов получали более 5 курсов антибио-

тиков в год [4]. PFAPA классически считается спо-

радическим и ненаследственным синдромом 

[12]; однако в нескольких исследованиях сообща-

лось о пациентах с PFAPA, члены семьи которых в 

детстве страдали рецидивами лихорадки [3,5]. Бы-

ли описаны семейные случаи синдрома Маршалла, 

но генетическая причина их возникновения не 

установлена. Ценным инструментом фиксации ре-

гулярности эпизодов болезни является дневник 

лихорадки. Необходимыми критериями синдрома 

Маршалла являются полное отсутствие симптомов 

в интервалах между эпизодами лихорадки, нор-

мальное физическое и нервно-психическое разви-

тие ребенка, отсутствие клинической эффективно-

сти от применения антибиотиков, противовирус-

ных, иммуномодуляторов, низкая эффективность 

НПВС и стероидная реакция (если кортикостерои-

ды назначаются во время эпизода). Эффектив-

ность стероидов определяется исчезновением ли-

хорадки в течение 24 часов после максимальной 

дозы стероидов 2 мг/кг (максимум 60 мг), введен-

ной однократно или разделенной на 2 приема. Па-

циенты не должны иметь другое известное ауто-

иммунное/аутовоспалительное заболевание, им-

мунодефицит (например, циклическая нейтропе-

ния), злокачественное заболевание или инфекци-

онное заболевание. Кроме этого, если у ребенка с 

предполагаемым диагнозом PFAPA постоянно по-

вышены маркеры воспаления, то диагноз PFAPA 

неверен [8]. На основе консенсусного плана лече-

ния синдрома Маршалла [4] были определены че-

тыре основные стратегии: 1) жаропонижающие во 

время эпизодов; 2) абортивное лечение кортико-

стероидами; 3) профилактика колхицином или ци-

метидином; 4) хирургическое лечение – тонзиллэк-

томия или аденотонзиллэктомия. Режим назначе-

ния глюкокортикостероидов начинается с рекомен-

дуемой дозы 1 мг/кг или 2 мг/кг (максимум 60 мг) в 

случае неполного ответа или сокращенного интер-

вала (≤14 дней) между эпизодами. Тонзиллэктомия 

у пациентов с PFAPA до сих пор вызывает споры, 

учитывая, что больные дети обычно спонтанно вы-

здоравливают через несколько лет, а сама проце-

дура является инвазивной с неизвестным долго-

срочным эффектом для пациентов. Тем не менее 

метод эффективен и, как правило, полностью купи-

рует приступы [6,7]. Показания к хирургическому 

вмешательству должны оцениваться отдельно для 

каждого ребенка, исходя из тяжести эпизодов, их 

влияния на семью и возможного купирования таких 

признаков, как менее тяжелые и более короткие 

эпизоды лихорадки и более длинные афебрильные 

интервалы. Решение должно приниматься врачами 

и родителями вместе на основании степени выра-

женности симптомов и влияния на качество жизни 

ребенка и семьи в целом. В литературе имеются 

ограниченные данные об эффективности цимети-

дина и колхицина [7, 11]. Профилактика может 

быть выбрана врачом в качестве первой линии те-

рапии или после неудачи стартовых вариантов те-

рапии. 

Представляем анализ историй болезней 

сиблингов, наблюдавшихся в амбулаторных усло-

виях. 

Клинический случай. 

Мальчик (старший брат), 9 лет, посещает 3 

класс школы. Масса тела – 29 кг, рост – 136 см. 

Ребенок от 1 физиологически протекавшей бере-

менности, 1 срочных родов. Неонатальный период 

– без патологии. Привит согласно Национальному 

календарю вакцинации по возрасту, последняя ре-

акция Манту в 9 лет – отрицательная. С 4-летнего 

возраста ребенок переносит повторяющиеся эпи-

зоды однотипных лихорадочных заболеваний, ко-

торые расценены педиатром как острые респира-

торные вирусные инфекции. С марта по сентябрь 

2020 года ребенок получает курсы антибактери-

альных препаратов различных групп (амоксицил-

лин, кларитромицин, пероральные цефалоспори-

ны), иммуномодуляторы и противовирусные (ино-

зина пранобекс, имидазолэтанамид пентандиовой 

кислоты, интерферон-альфа-2 бета в форме рек-

тальных суппозиториев длительными курсами и 

т.д.). Эти острые респираторные заболевания про-

текают как эпизоды фебрильной лихорадки от 3 до 

6 дней с увеличением передне- и заднешейных, 

заушных лимфоузлов до 2,0-2,5 см и белыми нале-

тами на миндалинах с интервалом 2-3 недели. На 

фоне приема антибактериальных препаратов купи-

рование лихорадки и улучшение состояния не про-

исходит. В августе 2020 г. ребенок обследован в 

стационаре, где в общем анализе крови обнаружи-

вается выраженный лейкоцитоз – 23,300 кле-

ток/мкл с относительным и абсолютным нейтрофи-

лезом – 78%, увеличенная СОЭ – 56 мм/ч, а также 

высокий уровень СРБ – 102 г/л. Посев с миндалин 

– флоры не обнаружено, ПЦР кровь, соскоб со ще-

ки на ВЭБ, ЦМВ, ВГЧ6т – отрицательно. В связи с 

высокой некупируемой лихорадкой ребенку была 

введена первая доза преднизолона, которая за 24 

часа привела к полному купированию симптомов. 

Ребенок выписан из стационара с выздоровлением 

на пятые сутки с диагнозом: острая вирусно-

бактериальная инфекция.  

Девочка (младшая сестра), 8 лет, посещает 2 

класс школы. 

Масса тела – 26 кг, рост – 130 см. Ребенок от 2 

физиологически протекавшей беременности, 2 

срочных родов. Асфиксия в родах, неонатальная 

желтуха. Привита согласно Национальному кален-
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дарю вакцинации по возрасту, последняя реакция 

Манту в 8 лет – отрицательная. С 4-летнего воз-

раста начали проявляться повторяющиеся эпизоды 

лихорадочных заболеваний, часть из которых со-

провождалась афтозным стоматитом. В 4 года 

проведена аденотомия, установлен шунт барабан-

ной перепонки справа. С марта по сентябрь 2020 

года у девочки отмечаются эпизоды фебрильной 

лихорадки до 39ºС, длительностью от 3 до 6 дней с 

увеличением передне- и заднешейных, заушных 

лимфоузлов и белыми налетами на миндалинах, 

афтозным стоматитом – с интервалом 24-26 дней. 

Ребенок получает курсы антибактериальных пре-

паратов (амоксициллин, кларитромицин, перораль-

ные цефалоспорины), иммуномодуляторы и проти-

вовирусные (инозина пранобекс, имидазолэтана-

мид пентандиовой кислоты, интерферон-альфа-2 

бета в форме ректальных суппозиториев длитель-

ными курсами и т.д.). Эффекта от применения ан-

тибактериальных препаратов не получено. В авгу-

сте 2020 г. в один из фебрильных эпизодов сов-

местно с братом девочка обследовалась в стацио-

наре. В общем анализе крови у нее также был вы-

явлен нейтрофильный (76%) лейкоцитоз (14,800 

кл/мкл), СОЭ – 45 мм/ч, СРБ – 78 г/л, АСЛО – 3. 

Посев с миндалин – флоры не обнаружено, ПЦР 

кровь, соскоб со щеки на ВЭБ, ЦМВ, ВГЧ6т – отри-

цательно, ИФА на IgM, IgG к ВЭБ и ЦМВ – антитела 

не обнаружены. Так же, как и ее брату, на фоне 

высокой трудно купируемой лихорадки ей был вве-

ден преднизолон, что также привело к полному ис-

чезновению симптомов в течение 24 часов. Ребе-

нок выписан из стационара с выздоровлением на 

четвертые сутки с диагнозом: острая вирусно-

бактериальная инфекция.  

После выписки из стационара оба ребенка ам-

булаторно наблюдались у педиатра. Был проана-

лизирован анамнез заболевания и заподозрен син-

дром Маршалла, на основании чего была рекомен-

дована «преднизолоновая проба» в дозе 30 мг 

преднизолона внутрь для мальчика и 25 мг для его 

сестры при следующем фебрильном эпизоде. С 

сентября по октябрь 2020 года дети перенесли 3 

эпизода фебрильной лихорадки с положительным 

ответом на преднизолон. Они были консультирова-

ны в НМИЦ ДГОИ им. Дмитрия Рогачева у иммуно-

лога, где было установлено, что клиническая кар-

тина, воспалительные изменения в период 

обострений соответствуют синдрому Маршалла, 

однако, учитывая нетипичный возраст дебюта – 

необходимо исключить другие аутовоспалительные 

заболевания. Им было проведено дополнительное 

обследование – определение мевалоновой кисло-

ты в моче (с целью исключения гиперIgD синдрома) 

– отрицательно; поиск мутаций в генах аутовоспа-

лительных синдромов (панель Иммунологическая) 

– гены АВЗ не найдены. Установлен диагноз: син-

дром Маршалла, рекомендовано при эпизодах 

фебрильной лихорадки – преднизолон однократно 

30 мг/25 мг. Рекомендовано также рассмотреть во-

прос о тонзиллэктомии. Спустя 6 месяцев при по-

вторной явке родители сообщили, что на фоне 

приема преднизолона с целью купирования феб-

рильных эпизодов синдрома Маршалла частота 

приступов снизилась до 1 в 1,5-2 месяца. Было 

решено провести аденотонзиллотомию обоим де-

тям, после которой типичные эпизоды синдрома 

Маршала прекратились полностью. 

 

Заключение 

Типичная клиническая картина с циклически по-

вторяющимися эпизодами лихорадки наряду с вы-

раженными воспалительными маркерами и поло-

жительным клиническим ответом на системные 

кортикостероиды соответствует синдрому Мар-

шалла. Достаточная осведомленность врачей пер-

вичного звена, внимательный и подробный сбор 

анамнеза, анализ клинической картины и лабора-

торных данных могут помочь в ранней диагностике 

заболевания и избежать частых, необоснованных 

курсов антибактериальной или противовирусной и 

иммуномодулирующей терапии. В нашей клиниче-

ской ситуации эпизоды лихорадки с лимфаденопа-

тией, совпадающие по времени у сиблингов, дли-

тельно уводили педиатров первичного контакта в 

сторону инфекционного агента, однако его поиск не 

увенчался успехом. Назначенное лечение, подо-

бранное индивидуально и в большинстве случаев 

включающее кортикостероиды, позволяет улуч-

шить качество жизни как пациента, так и всей се-

мьи. Тонзиллэктомия может быть рекомендована у 

пациентов, резистентных к лечению системными 

глюкокортикостероидами, и обсуждается индиви-

дуально с родителями пациентов, а в ряде случаев 

приводит к обрывному течению синдрома Маршал-

ла.  

 
Литература 

 

1. Лыткина К. А., Ильина Е. Ю. Дебют синдрома Мар-

шалла во взрослом возрасте // Русский медицинский 

журнал. 2017. Т. 25, № 7. С. 485-487.  

2. Никифоров А. Ю., Нагаева С. Ю., Воронов А. И., Дон-

ской Д. В. Синдром Маршалла у ребенка. Клиниче-

ский случай из практики // Современные тенденции 

науки, практики и образования в педиатрии: материа-

лы региональной учебно-методической и научно-

практической конференции, посвященной 60-летию 

кафедры детских болезней ТГМУ / под общей редак-

цией А. Ф. Виноградова, Ю. С. Апенченко. Тверь, 

2018. С. 144-146.  

3. Adachi M., Watanabe A., Nishiyama A. et al. Familial 

cases of periodic fever with aphthous stomatitis, pharyn-

gitis, and cervical adenitis syndrome // The Journal of 

Pediatrics. 2011. Т. 158 (1). С.155–159. doi: 

10.1016/j.jpeds.2010.09.054.  

4. Amarilyo G., Rothman D., Manthiram K., Edwards K. M, 

Li S. C., Marshall G. S., Yildirim-Toruner C., Haines K., 

Ferguson P. J., Lionetti G., Cherian J., Zhao Y., De. La 

Mora P., Syverson G., Nativ S., Twilt M., Michelow I. C., 

Stepanovskiy Y., Thatayatikom A., Harel L., Akoghlanian 

S., Tucker L., Marques M. C., Srinivasalu H., Propst E. 



Вестник ДГМА, № 3 (56), 2025 

59 

J., Licameli G. R., Dedeoglu F., Lapidus S. CARRA 

PFAPA Consensus Treatment Plan Workgroup. Consen-

sus treatment plans for periodic fever, aphthous stomati-

tis, pharyngitis and adenitis syndrome (PFAPA): a 

framework to evaluate treatment responses from the 

childhood arthritis and rheumatology research alliance 

(CARRA) PFAPA work group // Pediatr. Rheumatol. 

Online J. 2020. V. 18 (1). P. 31. doi: 10.1186/s12969-

020-00424-x.  

5. Antón-Martín P., Movilla R. O., Martín S. G. et al. PFAPA 

syndrome in siblings. Is there a genetic background? // 

European Journal of Pediatrics. 2011. V. 170 (12). P. 

1563–1568. doi: 10.1007/s00431-011-1479-5. 

6. Burton M. J., Pollard A. J., Ramsden J. D., Chong L., 

Venekamp R. P. Tonsillectomy for periodic fever, aph-

thous stomatitis, pharyngitis and cervical adenitis syn-

drome (PFAPA) // Cochrane Database of Systematic Re-

views. 2019. Issue 12. Art. No.: CD008669. doi: 

10.1002/14651858.CD008669.pub3.  

7. Butbul Aviel Y., Harel L., Abu Rumi M., Brik R., Hezkelo 

N., Ohana O., Amarilyo G. Familial Mediterranean Fever 

Is Commonly Diagnosed in Children in Israel with Period-

ic Fever Aphthous Stomatitis, Pharyngitis, and Adenitis 

Syndrome // J. Pediatr. 2019. V. 204. P. 270-274. doi: 

10.1016/j.jpeds.2018.08.080.  

8. Costagliola G., Maiorino G., Consolini R. Periodic Fever, 

Aphthous Stomatitis, Pharyngitis, and Cervical Adenitis 

Syndrome (PFAPA): A Clinical Challenge for Primary 

Care Physicians and Rheumatologists // Front Pediatr. 

2019. N. 7. P. 277. doi: 10.3389/fped.2019.00277 

9. Dusser P., Hentgen V., Neven B., Koné-Paut I. Is colchi-

cine an effective treatment in periodic fever, aphthous 

stomatitis, pharyngitis, cervical adenitis (PFAPA) syn-

drome? // Joint Bone Spine. 2016. V. 83. P. 406–411.  

10. Forsvoll J., Kristoffersen E. K., Oymar K. Incidence, clini-

cal characteristics and outcome in Norwegian children 

with periodic fever, aphthous stomatitis, pharyngitis and 

cervical adenitis syndrome; a population-based study // 

Acta Paediatr. 2013. V. 102(2).P. 187-192. doi: 

10.1111/apa.12069.  

11. Galanakis E., Papadakis C. E., Giannoussi E., Karatzanis 

A. D., Bitsori M., Helidonis E. S. PFAPA syndrome in 

children evaluated for tonsillectomy // Archives of Dis-

ease in Childhood. 2002. V. 86 (6). P. 434–435. doi: 

10.1136/adc.86.6.434.  

12. Perko D., Debeljak M., Toplak N., Avčin T. Clinical fea-

tures and genetic background of the periodic fever syn-

drome with aphthous stomatitis, pharyngitis, and adenitis: 

a single center longitudinal study of 81 patients // Media-

tors Inflamm. 2015. 293417. doi: 10.1155/2015/293417.  

 

References 

 

1. Lytkina K. A., Ilina E. Yu. Debyut sindroma Marshalla vo 

vzroslom vozraste [Debut of Marshall syndrome in adult-

hood] // Russkiy meditsinskiy zhurnal. 2017. T. 25, № 7. 

S. 485-487.  

2. Nikiforov A. Yu., Nagaeva S. Yu., Voronov A. I., Donskoy 

D. V. Sindrom Marshalla u rebenka. Klinicheskiy sluchay 

iz praktiki [] // Sovremennye tendentsii nauki, praktiki i 

obrazovaniya v pediatrii: materialy regionalnoy uchebno-

metodicheskoy i nauchno-prakticheskoy konferentsii, 

posvyashchennoy 60-letiyu kafedry detskikh bolezney 

TGMU [Marshall syndrome in a child. Clinical case from 

practice // Modern trends in science, practice and educa-

tion in pediatrics: materials of the regional educational-

methodical and scientific-practical conference dedicated 

to the 60th anniversary of the Department of Children's 

Diseases of Tver State Medical University] / pod ob-

shchey redaktsiey A. F. Vinogradova, Yu. S. Apenchen-

ko. Tver, 2018. S. 144-146. 

3. Adachi M., Watanabe A., Nishiyama A., et al. Familial 

cases of periodic fever with aphthous stomatitis, pharyn-

gitis, and cervical adenitis syndrome.// The Journal of 

Pediatrics. 2011;158(1):155–159. doi: 

10.1016/j.jpeds.2010.09.054. 

4. Amarilyo G., Rothman D., Manthiram K., Edwards K.M, Li 

S.C., Marshall G.S., Yildirim-Toruner C., Haines K., Fer-

guson P.J., Lionetti G., Cherian J., Zhao Y., De.La Mora 

P., Syverson G., Nativ S., Twilt M., Michelow I.C., Ste-

panovskiy Y., Thatayatikom A., Harel L., Akoghlanian S., 

Tucker L., Marques M.C., Srinivasalu H., Propst E.J., 

Licameli G.R., Dedeoglu F., Lapidus S. CARRA PFAPA 

Consensus Treatment Plan Workgroup. Consensus 

treatment plans for periodic fever, aphthous stomatitis, 

pharyngitis and adenitis syndrome (PFAPA): a framework 

to evaluate treatment responses from the childhood ar-

thritis and rheumatology research alliance (CARRA) 

PFAPA work group // Pediatr. Rheumatol. Online J. 2020. 

V. 18, No 1. P. 31. doi: 10.1186/s12969-020-00424-x.  

5. Antón-Martín P., Movilla R. O., Martín S. G., et al. 

PFAPA syndrome in siblings. Is there a genetic back-

ground? // European Journal of Pediatrics. 2011. V. 170, 

No (12). P. 1563–1568. doi: 10.1007/s00431-011-1479-5. 

6. Burton M.J., Pollard A.J., Ramsden J.D., Chong L., 

Venekamp R.P. Tonsillectomy for periodic fever, aph-

thous stomatitis, pharyngitis and cervical adenitis syn-

drome (PFAPA). // Cochrane Database of Systematic 

Reviews 2019, Issue 12. Art. No.: CD008669. DOI: 

10.1002/14651858.CD008669.pub3. 

7. Butbul Aviel Y, Harel L., Abu Rumi M., Brik R., Hezkelo 

N., Ohana O., Amarilyo G. Familial Mediterranean Fever 

Is Commonly Diagnosed in Children in Israel with Period-

ic Fever Aphthous Stomatitis, Pharyngitis, and Adenitis 

Syndrome.// J Pediatr. 2019. V. 204. P. 270-274. doi: 

10.1016/j.jpeds.2018.08.080.  

8. Costagliola G., Maiorino G., Consolini R. Periodic Fever, 

Aphthous Stomatitis, Pharyngitis, and Cervical Adenitis 

Syndrome (PFAPA): A Clinical Challenge for Primary 

Care Physicians and Rheumatologists // Front Pediatr. 

2019. V. 7. P. 277. doi: 10.3389/fped.2019.00277 

9. Dusser P., Hentgen V., Neven B., Koné-Paut I. Is colchi-

cine an effective treatment in periodic fever, aphthous 

stomatitis, pharyngitis, cervical adenitis (PFAPA) syn-

drome? // Joint Bone Spine. 2016;83:406–11. 

10. Fоrsvoll J., Kristoffersen E.K., Оymar K. Incidence, clini-

cal characteristics and outcome in Norwegian children 

with periodic fever, aphthous stomatitis, pharyngitis and 

cervical adenitis syndrome; a population-based study // 

Acta Paediatr. 2013. V. 102, No 2. P.187-92. doi: 

10.1111/apa.12069. Epub 2012 Nov 27.  

11. Galanakis E., Papadakis C. E., Giannoussi E., Karatzanis 

A. D., Bitsori M., Helidonis E. S. PFAPA syndrome in 

children evaluated for tonsillectomy. // Archives of Dis-

ease in Childhood. 2002;86(6):434–435. doi: 

10.1136/adc.86.6.434. 

12. Perko D., Debeljak M., Toplak N., Avčin T. Clinical fea-

tures and genetic background of the periodic Fever syn-

drome with aphthous stomatitis, pharyngitis, and adenitis: 

a single center longitudinal study of 81 patients // Media-

tors Inflamm. 2015. 293417. doi: 10.1155/2015/293417.  

 



Вестник ДГМА, № 3 (56), 2025 

60 

Сведения о соавторах: 

 

Пермякова Анна Владимировна – доктор медицинских 

наук, заведующая кафедрой детских инфекционных бо-

лезней ФГБОУ ВО «Пермский государственный медицин-

ский университет» им. академика Е.А. Вагнера МЗ РФ.  

Адрес: 614010, г. Пермь, ул. Соловьева. 9. 

Е-mail: derucheva@mail.ru. 

Тел.: +7 342 244 05 35. 

 

Коротаева Ксения Сергеевна – ассистент кафедры дет-

ских инфекционных болезней ФГБОУ ВО «Пермский гос-

ударственный медицинский университет» им. академика 

Е.А. Вагнера МЗ РФ. 

Адрес: 614010, г. Пермь, ул. Соловьева, 9.  

Е-mail: trandinaks@mail.ru. 

Тел.: +7 342 244 05 35. 

 

  

mailto:trandinaks@mail.ru


Вестник ДГМА, № 3 (56), 2025 

61 

______________________________________________________ 
Для корреспонденции: 
Абдулманапова Джарият Набиевна – кандидат медицинских 

наук, доцент кафедры факультетской терапии ФГБОУ ВО «Да-

гестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ.  

Адрес: 367000, Республика Дагестан, г. Махачкала, пл. Ленина, 1. 
E-mail: dgmafakter2014@mail.ru 

Тел.: +79034238013 

Статья поступила 02.07.2025 г., принята к печати 26.08.2025 г. 

 

ДИСКУССИИ 

УДК 616.33-008.15/18-071-085 

Дефиниции гастроэзофагеальной болезни и ее фенотипы: дискуссионные вопросы 

Д.Н. Абдулманапова, П.Н. Ахмедова, Н.У. Чамсутдинов  

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

 Резюме 
В статье представлены дефиниции гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ), рекомендованные рядом 
европейских и мировых форумов гастроэнтерологов, а также Российской гастроэнтерологической ассоциацией и 
Российским научным медицинским обществом терапевтов. Особое внимание авторов уделено известным фено-
типам ГЭРБ, знание которых позволяет персонифицировать терапию этого заболевания. Лечение ГЭРБ должно 
начинаться с определения конкретных ее фенотипов, каждый из которых имеет уникальные триггеры и механизмы 
развития. Авторы предлагают значительно расширить фенотипы заболевания и обосновывают патогенетические 
подходы к их диагностике. Лечение ГЭРБ должно учитывать не только симптомы пациента, но и устранять основ-
ную патофизиологическую причину их возникновения. 
Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, дефиниции, фенотипы, персонифицированная 
терапия. 

 

Definitions of gastroesophageal disease and its phenotypes: controversial issues 

D.N. Abdulmanapova, P.N. Akhmedova, N.U. Chamsutdinov 

FSBEI HE "Dagestan State Medical University" MH RF, Makhachkala  

 Summary 
The article presents definitions of gastroesophageal reflux disease (GERD) recommended by a number of European and 
world forums of gastroenterologists, as well as the Russian Gastroenterological Association and the Russian Scientific 
Medical Society of Therapists. The authors pay special attention to the known phenotypes of GERD, knowledge of which 
allows personalizing the therapy of this disease. Treatment of GERD should begin with the definition of its specific pheno-
types, each of which has unique triggers and mechanisms of development. The authors propose to significantly expand 
the phenotypes of the disease and provide substantiated pathogenetic approaches to their diagnosis. Treatment of GERD 
should take into account not only the patient's symptoms, but also eliminate the underlying pathophysiological cause of 
their occurrence. 
Key words: gastroesophageal reflux disease, definitions, phenotypes, personalized therapy. 

 

Болезни желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) за-
нимают ведущую позицию в структуре общей забо-
леваемости. При этом среди заболеваний ЖКТ ли-
дирует гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
(ГЭРБ) [6, 7, 26, 28]. Распространенность ее в ми-
ре, по данным эпидемиологических исследований, 
составляет от 8% до 33%. При этом отмечается 
мировая тенденция к увеличению заболеваемости 
ГЭРБ. Согласно исследованиям Global Burden of 
Disease, охватившим 204 страны, в 21 регионе ми-
ра за период с 1990 по 2019 год число зарегистри-
рованных случаев ГЭРБ в мире увеличилось на 
77,53%: с 441,57 млн в 1990 году до 783,95 млн в 
2019 году [29]. В России распространенность ГЭРБ, 
по данным разных авторов, составляет от 11,6 до 
59,7%. По данным последних эпидемиологических 
исследований, охвативших 8 крупных российских 
мегаполисов, распространенность ГЭРБ в России 
варьирует от 23,6% до 34,2% [12]. Согласно прове-
денным нами исследованиям с использованием 
опросника ЭФГАРД распространенность ГЭРБ сре-
ди жителей Махачкалинско-Каспийской агломера-
ции Республики Дагестан составляет 26,2% [9].  

Известно, что заболевание протекает с пище-
водными и внепищеводными симптомами [1-5, 14, 
19]. Последние нередко остаются нераспознанны-
ми, и эти пациенты безуспешно лечатся у разных 
специалистов. «Визитной карточкой» ГЭРБ являет-
ся изжога. Это основной симптом заболевания и 
чаще других пищеводных симптомов выявляется у 
пациентов. Кроме того, нередко беспокоят и другие 
основные симптомы заболевания: регургитация, 
горечь во рту, отрыжка и дисфагия. Значительно 
реже пациентов беспокоят дополнительные симп-
томы: одинофагия, тошнота, рвота, слюнотечение, 
икота, халитоз [17]. За последние годы многие 
страны опубликовали свои рекомендации по ГЭРБ, 
а также были приняты и опубликованы рекоменда-
ции ряда континентальных и мировых форумов 
гастроэнтерологов [21, 32, 36, 45]. 

Впервые термин ГЭРБ был предложен в 1996 
году в Генвале и был правомочен при наличии из-
жоги и регургитации. Согласно Монреальскому кон-
сенсусу 2006 года, ГЭРБ – заболевание, вызыва-
ющее неприятные симптомы и/или осложнения. 
Заболевание сопровождается изжогой и/или регур-
гитацией, при наличии которых, согласно данному 
консенсусу, можно начинать лечение, не проводя 
ЭФГДС [45]. 

Согласно Римским критериям IV (2016), было 
предложено ставить диагноз ГЭРБ на основании 
аномального времени закисления пищевода по 
данным рН-метрии. Кроме того, Римские критерии 
IV вывели гиперчувствительный пищевод за рамки 

http://www.healthdata.org/gbd/about
http://www.healthdata.org/gbd/about
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ГЭРБ и включили его в состав функциональных 
расстройств [40, 43]. 

Согласно Лионскому консенсусу (2017), доказа-
тельством наличия ГЭРБ являются не типичные 
его симптомы и положительный эффект от терапии 
ингибиторами протонной помпы (ИПП), а любой из 
следующих критериев: обнаруженные при эндоско-
пии эрозивный эзофагит степени C и D, длинный 
(более 3 см длиной) сегмент пищевода Барретта, 
пептические стриктуры в пищеводе, выявленное 
при суточной pH-метрии или pH-импедансометрии 
пищевода длительное закисление пищевода (вре-
мя с pH<4 в пищеводе на 5 см выше НПС более 
6%) и и/или более 80 эпизодов рефлюксов за 24 
часа[32]. 

Сеульский консенсус (2020) так же, как и Мон-
реальский, определяет ГЭРБ как состояние, харак-
теризующееся забросом содержимого желудка в 
пищевод или ротовую полость, что приводит к не-
приятным симптомам и/или осложнениям [21]. Со-
гласно Сеульскому консенсусу, симптомы, связан-
ные с ГЭРБ, становятся неприятными, когда они 
отрицательно влияют на самочувствие человека. 
Как правило, симптом считается вызывающим бес-
покойство, если его легкие признаки проявлялись в 
течение ≥ 2 или более дней в неделю, или умерен-
ные/тяжелые проявлялись > 1 дня в неделю в со-
ответствии с популяционным исследованием. 

Такое же определение ГЭРБ дает и Американ-
ская коллегия гастроэнтерологов (2022) и дополня-
ет его 8-недельным положительным тестом приме-
нения ИПП [100]. Российские клинические реко-
мендации вкладывают в определение ГЭРБ как 
рефлюксный синдром, так и патогенетические ме-
ханизмы его развития, характер рефлюктата, нали-
чие симптомов заболевания и патоморфологиче-
ские изменения слизистой оболочки (СО) пищево-
да. Согласно российским рекомендациям, ГЭРБ 
является хроническим заболеванием, при котором 
развиваются первичные нарушения моторно-
эвакуаторной функции верхних отделов ЖКТ, 
функции пищеводно-желудочного перехода и пато-
логический гастроэзофагеальный рефлюкс (ГЭР). 
Как результат патологического воздействия ре-
флюктата на пищевод появляются клинические 
симптомы заболевания, а при длительном его воз-
действии развиваются воспалительные, дистрофи-
ческие, эрозивно-язвенные и метапластические 
изменения многослойного плоского эпителия пи-
щевода. При этом состав рефлюктата может быть 
желудочным и смешанным, в который входит и 
дуоденальное содержимое [13].  

Пестрая клиническая картина заболевания, а 
также наличие многообразных его внепищеводных 
проявлений и некоторых факторов риска развития 
позволили выделить зарубежным и отечественным 
авторам различные фенотипы ГЭРБ. Еще в начале 
двухтысячных годов выделялись 3 фенотипа ГЭРБ: 
неэрозивная рефлюксная болезнь, эрозивная ре-
флюксная болезнь и пищевод Барретта.  

Позднее, помимо этих трех фенотипов, некото-
рые авторы стали выделять следующие осложне-
ния ГЭРБ в качестве фенотипов: фиброз легких, 

стриктуры пищевода и аденокарциному пищевода 
[39]. 

Сеульский консенсус (2020) пересмотрел вари-
анты течения ГЭРБ и выделял: неэрозивную ре-
флюксную болезнь, эрозивную рефлюксную бо-
лезнь (ЭРБ), рефлюксную гиперчувствительность, 
функциональную изжогу, рефрактерную ГЭРБ и 
внепищеводные симптомы [21, 25]. 
 Неэрозивная рефлюксная болезнь определя-

лась ими как разновидность ГЭРБ, которая ха-
рактеризуется неприятными симптомами ре-
флюкса и аномально высоким уровнем ГЭР, вы-
явленным при суточном амбулаторном рН-
импедансном мониторинге, при отсутствии по-
вреждений СО пищевода, подтверждённых эн-
доскопией. 

 Эрозивная рефлюксная болезнь, которая сопро-
вождается симптомами ГЭРБ и разрывами СО 
пищевода, выявляемых эндоскопически. 

 Рефлюксная гиперчувствительность опреде-
ляется как загрудинные симптомы, в том числе 
изжога или боль в груди, вызванные физиологи-
ческим рефлюксом при отсутствии аномально 
повышенного ГЭР (несмотря на нормальное 
воздействие кислоты по данным pH-метрии или 
24-часового амбулаторного pH-импедансного 
мониторинга) и при нормальной эндоскопиче-
ской картине СО пищевода. При этом ответ на 
антисекреторную терапию не исключает диагно-
за. 

 Функциональная изжога определяется как жгу-
чий дискомфорт или боль за грудиной, не под-
дающиеся лечению антисекреторными препара-
тами (АСП), при отсутствии ГЭРБ. При этом ди-
агноз правомочен при появлении симптомов в 
течение последних 3 месяцев, по крайней мере 
за 6 месяцев до постановки диагноза, с часто-
той не менее двух раз в неделю. 

 Рефрактерная ГЭРБ определялась в том слу-
чае, если симптомы заболевания не поддаются 
лечению стандартной дозой АСП в течение ≥ 8 
недель. 

 К внепищеводным симптомам относили: ка-
шель, бронхиальную астму (БА), охриплость го-
лоса или некардиальную боль в груди. При этом 
внепищеводные симптомы, согласно Сеульско-
му консенсусу, могут сопровождаться или не со-
провождаться типичными симптомами ГЭРБ. 
Внепищеводные проявления ГЭРБ могут пред-

ставлять различные его фенотипы. В связи с чем 
KatzkaD.A. с соавт. (2020) предлагал следующие 
фенотипы ГЭРБ [37]. 
 Неэрозивная, или эндоскопически негативная 

рефлюксная болезнь. 
 Гиперчувствительный пищевод и функциональ-

ная изжога. 
 Эрозивный эзофагит низкой степени (A или B по 

Лос-Анджелесской классификации). 
 Эрозивный эзофагит высокой степени (C или D 

по Лос-Анджелесской классификации), ассоции-
рованный обычно грыжей пищеводного отвер-
стия диафрагмы (ПОД).  

 Пищевод Барретта. 
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 Синдром рефлюксной боли в груди. 
 ГЭРБ с преобладанием регургитации. 
 Ларингофарингеальный рефлюкс.Хронический 

кашель. 
Отечественные авторы выделяют два основных 

фенотипа, характерных для российских мегаполи-
сов: эрозивный и неэрозивный (с нормальной СО 
пищевода и с катаральными ее изменениями) [11]. 
При этом эрозивный фенотип встречается в 70% 
случаев, неэрозивный – в 30%. Выделяют также 
гиперчувствительный пищевод, или функциональ-
ную изжогу [10,39]. При этом фенотипы могут сме-
нять друг друга[15]. 

Мультифакторность ГЭРБ и гетерогенность его 
патогенеза диктуют необходимость выделять из-
вестные фенотипы заболевания и рассматривать 
возможность выделения новых его фенотипов. Это 
позволит персонифицировать подбор медикамен-
тозной терапии ГЭРБ с учетом выделенно-
го/выделенных его фенотипов. 

С целью изучения распространенности ГЭРБ, 
некоторых факторов риска его развития, комор-
бидности с другими заболеваниями и клинической 
интерпретации возможных его фенотипов нами 
проведены клинико-эпидемиологические исследо-
вания, охватившие 496 жителей Махачкалинско-
Каспийской агломерации (мужчин – 188, женщин – 
308, средний возраст – 40±0,7 лет). Согласно дан-
ным, полученным из опросников ЭФГАРД, респон-
денты были распределены на две группы: респон-
денты без ГЭРБ – 366 человек (мужчин – 137, 
женщин – 229, средний возраст – 39,8±0,8 лет) и 
респонденты с ГЭРБ – 130 человек (мужчин – 52, 
женщин – 78, средний возраст – 40,7±0,8 лет) [5, 8, 
9]. 

Среди обследованных респондентов с ГЭРБ, по 
данным ЭФГДС, у 40,96% определялся эндоскопи-
чески негативный фенотип заболевания и у 59,04% 
– эндоскопически позитивный, из них у 18,1% – 
эрозивно-язвенный фенотип. Грыжа ПОД выявля-
лась у 20,5% респондентов [5, 9]. Как известно, 
грыжа ПОД может быть как проявлением ГЭРБ, так 
и являться одним из факторов риска его развития. 
Гистологически у респондентов с ГЭРБ определя-
лись морфологические признаки хронического 
эзофагита. 

Многие авторы признают значение в развитии 
ГЭРБ физической активности людей [12,22, 42]. 
При этом особенно веделяют характер и тип физи-
ческой нагрузки, уровень ее активности и продол-
жительность. Установлено, что некоторые виды 
активности, c высокой интенсивностью (поднятие 
тяжестей), с длительными наклонами тела значи-
тельно усиливают симптомы ГЭРБ. Занятия же 
аэробными физическими нагрузками, бегом, пла-
ванием снижают риск развития заболевания [42, 
44].  

По результатам наших исследований респон-
денты с ГЭРБ при сравнении со здоровыми лицами 
вели менее активный образ жизни (78,5% респон-
дентов без ГЭРБ и 54,3% – с ГЭРБ (χ² = 11,412; 
p<0,001)). Малоподвижный образ жизни вели 21,5% 
респондентов без ГЭРБ и 45,6% – с ГЭРБ (χ² = 

26,180; p<0,001). По всей видимости, регулярная 
физическая активность укрепляет мышцы диа-
фрагмы, улучшает естественный антирефлюксный 
барьер, способствует поддержанию энергетическо-
го баланса и улучшению контроля веса [44, 49]. 
Соблюдение рекомендуемого уровня физической 
активности (2,5 часа в неделю) может значительно 
снизить распространенность ГЭРБ [49].  

Мы предлагаем ввести ГЭР физического усилия 

как отдельный фенотип ГЭРБ, со специфическими 

патофизиологическими особенностями, которые 

требуют дальнейшего углубленного изучения. Ка-

кие же аргументы говорят в пользу данного фено-

типа?  

 Факторы риска при ГЭРБ физического усилия 

могут отличаться от факторов риска, характер-

ных для других фенотипов ГЭРБ.  

 Известно, что некоторые формы малоподвижно-

го образа жизни или повышенные физические 

нагрузки могут быть связаны с более высоким 

риском развития ГЭРБ у определенных людей. 

Хотя не у всех людей умеренная физическая ак-

тивность приводит к развитию ГЭРБ. В развитии 

данного фенотипа значимое значение могут 

иметь тип упражнений, интенсивность упражне-

ний, уровень физической подготовки и особен-

ности анатомии и нейроэндокринной системы 

желудка и пищевода. Для выяснения причин 

развития данного фенотипа требуются даль-

нейшие целенаправленные исследования. 

 Физическое усилие является специфическим 

триггером развития ГЭРБ. В отличие от других 

форм ГЭРБ, которые могут быть вызваны дие-

тическими привычками, положением тела или 

другими факторами, ГЭРБ физического усилия 

напрямую связана с физической активностью. 

Это позволяет предположить, что механизмы, 

лежащие в основе этого фенотипа, могут отли-

чаться. 

 Потенциально возможными механизмами раз-

вития ГЭРБ физического усилия могут быть 

следующие факторы. 

o Повышенное внутрибрюшное давление. 

Упражнения, особенно те, при которых за-

действованы мышцы живота, могут значи-

тельно повысить внутрибрюшное давление 

и привести к ГЭР. 

o Снижение тонуса НПС. Некоторые иссле-

дования показывают, что чрезмерная физи-

ческая нагрузка может временно снижать 

давление НПС, ослабляя антирефлюксный 

барьер. 

o Нарушения моторики желудка и антродуо-

денальной координации, которые могут 

иметь место при интенсивных физических 

нагрузках и влияют на скорость опорожне-

ния желудка, что потенциально увеличива-

ет риск рефлюкса. 

o Гормональные изменения. Чрезмерная фи-
зическая нагрузка может вызывать нейро-

https://www.gastroscan.ru/patient/disease/gipersensitivnyy-pishchevod/
https://www.gastroscan.ru/patient/disease/funktsionalnaya-izzhoga/
https://www.gastroscan.ru/patient/disease/funktsionalnaya-izzhoga/
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эндокринные нарушения, которые могут 
влиять на функцию НПС и моторику желуд-
ка. 

На основании имеющихся данных, ГЭРБ физи-
ческого усилия может быть выделена как отдель-
ный фенотип. Однако необходимы дальнейшие 
исследования в целях: 

 более четкого определения критериев диагно-
стики ГЭРБ физического усилия; 

 выявления специфических механизмов, лежа-
щих в основе этого фенотипа; 

 разработки эффективных стратегий лечения и 
профилактики. Если ГЭРБ физического усилия 
является отдельным фенотипом, то может по-
требоваться специализированное лечение. 
Например, изменения в режиме тренировок, 
времени приема пищи и приема лекарств перед 
тренировкой могут быть более эффективными, 
чем стандартные методы лечения ГЭРБ и др. 
Многие эпидемиологические исследования по-

казали, что ожирение является значимым факто-
ром риска развития ГЭРБ и, следовательно, явля-
ется одной из причин растущей распространенно-
сти его во всем мире [12, 28, 42, 44]. Рядом авто-
ров отмечается, что ожирение является не только 
фактором риска развития ГЭРБ, но и фактором 
риска более тяжелого его течения [48]. Установле-
но, что эрозивный фенотип ГЭРБ, в отличие от не-
эрозивного, чаще встречается у пациентов с ожи-
рением [15, 36, 42].  

Как известно, ожирение приводит к повышению 
внутрибрюшинного давления, нарушению ан-
тродуоденальной координации, задержке опорож-
нения желудка, снижению давления НПС и пище-
водного клиренса, увеличивает вероятность появ-
ления грыжи ПОД, что закономерно сопровождает-
ся развитием ГЭРБ. Установлено также, что висце-
ральный жир является гормонально активным ор-
ганом, который вырабатывает биологически актив-
ные вещества с различной фармакологической 
направленностью, некоторые из которых могут ока-
зывать влияние на развитие ГЭРБ: провоспали-
тельные цитокины (IL-6, TNF-α), адипонектин, леп-
тин, кортикостероиды, эстрогены и др.  

По результатам наших исследований, среди ре-
спондентов с ГЭРБ было статистически значимо 
больше страдающих ожирением, в отличие от ре-
спондентов без ГЭРБ (20,8% против 12%, χ² = 
5,140; p=0,024).). Выявлялось статистически зна-
чимое увеличение выраженности изжоги с увели-
чением ИМТ и установлена средняя положитель-
ная корреляционная связь между ИМТ и изжогой 
(r=0,605; p<0,001). С увеличением ИМТ эта корре-
ляционная связь усиливалась [8]. Представленные 
данные литературы и собственных исследований 
позволяют ГЭРБ с ожирением выделить отдель-
ным фенотипом. 

Многими авторами признается влияние ГЭРБ на 
психоэмоциональное состояние человека, равно 
как и срыв психоэмоционального состояния чело-
века может быть пусковым механизмом развития 
ГЭРБ [27, 42, 50]. Установлено, что имеется опре-

деленная связь между ГЭР и тревожными рас-
стройствами и депрессией [27, 41]. Отмечается, что 
вероятность развития ГЭРБ у лиц с депрессией на 
46% выше, чем у лиц без депрессии [49]. Психоло-
гический стресс оказывает усугубляющее воздей-
ствие на симптомы ГЭРБ, т.е. ГЭРБ тесно связан с 
психическим состоянием человека, а пищевые 
привычки влияют как на ГЭР, так и на настроение 
человека [31, 35, 42, 47]. При этом нарушения эмо-
ционально-психологической сферы более выраже-
ны у пациентов с ГЭРБ и ожирением по сравнению 
с пациентами, не страдающими ГЭРБ, что требует 
дальнейшего изучения [20].  

Проведенные нами исследования подтвержда-
ют статистически значимо высокий процент пси-
хоэмоциональных расстройств у респондентов с 
ГЭРБ. Было установлено, что нервничали без при-
чины 42,3% респондентов с ГЭРБ и 20,2% – без 
ГЭРБ (χ²=24,322; p<0,001), были агрессивны – 
13,8% и 7,9% респондентов соответственно 
(χ²=3,923; p=0,048), необоснованные страхи были у 
14,6% и 6,8% респондентов соответственно 
(χ²=7,191; p=0,008) и депрессия – у 8,5% и 3,8% 
респондентов соответственно (χ²=4,308; p=0,038) 
[8]. 

Таким образом, между психоэмоциональным 
фоном человека и ГЭРБ существует определенная 
связь, которая основывается на следующих меха-
низмах. 

 Стресс и тревога могут провоцировать или усу-
гублять кислотный рефлюкс, приводя к появле-
нию или усилению симптомов ГЭРБ. 

 Некоторые исследования предполагают, что 
генетическая предрасположенность и опреде-
ленные генетические факторы могут играть зна-
чимую роль в коморбидности ГЭРБ с психосо-
матическими проблемами. 

 Установлено, что симптомы ГЭРБ могут влиять 
на психосоматическое состояние пациентов. 

 Создается порочный круг, а именно: симптомы 
ГЭРБ приводят к психосоматическим расстрой-
ствам, а психосоматические расстройства могут 
приводить к ГЭРБ.  
Представленные данные позволяют нам пред-

ложить психогенный фенотип ГЭРБ. Психогенный 
фенотип подразумевает, что на развитие и течение 
ГЭРБ значительное влияние оказывают психоэмо-
циональные факторы (стресс, тревога, депрессия и 
др.), которые могут усиливать симптомы ГЭРБ и 
ухудшать состояние пациента. 

При наличии психогенного фенотипа ГЭРБ ле-
чение должно быть комплексным и включать не 
только медикаментозную терапию, но и коррекцию 
образа жизни, а также при необходимости психоте-
рапевтическую поддержку для управления стрес-
сом, тревогой, депрессией и др. [38, 42]. 

Многие авторы отмечают усиление симптомов 

ГЭРБ в ночное время. Проведенные нами иссле-

дования показали, что у половины респондентов 

изжога появлялась ночью и во время сна. Из них у 
25,3% изжога появлялась изредка, у 10,8% – часто 

и у 13,8% – постоянно. 30% респондентов жалова-
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лись на появление изжоги в обеденное время, 
29,3% – вечером и 17,7% – в утренние часы [9]. В 

связи с чем считаем целесообразным ввести как 

отдельный фенотип – ночной. Ночной фенотип 

ГЭРБ характеризуется симптомами, проявляющи-

мися преимущественно в ночное время. Механиз-

мы развития этого фенотипа многогранны и связа-
ны с физиологическими изменениями, происходя-

щими во время сна. Перечислим основные из них. 
1. Снижение пищеводного клиренса: 

 Уменьшение слюноотделения. Во время 
сна слюноотделение значительно снижает-
ся. Слюна содержит бикарбонаты, которые 
нейтрализуют кислоту, попавшую в пище-
вод, и способствует его очищению. Сниже-
ние слюноотделения замедляет этот про-
цесс. 

 Уменьшение перистальтики пищевода. 
Перистальтические волны, которые помо-
гают перемещать содержимое пищевода 
обратно в желудок, также становятся менее 
эффективными во время сна. Это приводит 
к более длительному контакту кислоты со 
слизистой пищевода. 

2. Повышение кислотности желудочного со-
держимого в ночное время. 

3. Замедление опорожнения желудка. У некото-

рых людей опорожнение желудка замедляется в 

ночное время, что увеличивает объем желудочного 
содержимого и повышает вероятность рефлюкса. 

4. Горизонтальное положение тела может при-

водить к снижению давления НПС. 
5. Нарушение регуляции НПС: 

 Дисфункция НПС. Независимо от положе-
ния тела дисфункция НПС является ключе-
вым фактором в развитии ГЭРБ. Ночью, ко-
гда другие защитные механизмы ослабле-
ны, даже небольшое снижение давления 
НПС может приводить к значительному ре-
флюксу. 

 Вагусная стимуляция.Блуждающий нерв 
играет важную роль в регуляции моторики 
ЖКТ и секреции кислоты. Ночью, при пре-
обладании парасимпатической нервной си-
стемы, вагусная стимуляция может усили-
вать кислотопродукцию и моторику, способ-
ствуя ГЭР. 

6. Повышение чувствительности пищевода. У 

некоторых людей с ГЭРБ наблюдается повышен-
ная чувствительность пищевода к кислоте. При 
этом даже небольшой заброс рефлюктата может 
вызывать сильные симптомы. 

7. Нарушение циркадных ритмов. Исследова-

ния показывают, что нарушение циркадных ритмов 

может влиять на моторику ЖКТ и кислотность же-

лудочного содержимого, способствуя ночному ре-
флюксу. 

8. Качество сна. Симптомы ГЭРБ вызывают 
трудности с засыпанием, прерывистый сон и ран-
ние утренние пробуждения [34]. Нарушение сна 
рассматривается рядом авторов как фактор высо-
кого риска развития ГЭРБ [12, 34]. Во время сна 

происходит физиологическая задержка опорожне-
ния желудка, снижение частоты кратковременного 
расслабления и базального давления НПС, изме-
нения первичной и вторичной перистальтики пище-
вода [42]. Таким образом, считается, что существу-
ет обратная связь между ГЭР и нарушениями сна 
[34]. Согласно нашим данным, 27,7% респондентов 
с ГЭРБ сообщили о нарушениях сна. Ночные про-
буждения из-за изжоги испытывали 20% респон-
дентов, а 9,2% человек просыпались рано утром от 
изжоги [8].  

Таким образом, развитие ночного фенотипа 
ГЭРБ - это сложный процесс, включающий взаимо-
действие множества факторов, таких как снижение 
клиренса пищевода, повышенная кислотность же-
лудка, горизонтальное положение тела и наруше-
ние регуляции НПС. Понимание этих и других ме-
ханизмов важно для разработки эффективных 
стратегий лечения и профилактики ночных симп-
томов ГЭРБ. 

У многих исследованных нами респондентов с 
ГЭРБ выявлялись различные внепищеводные 
симптомы. Многие респонденты ранее (до анкети-
рования) обращались к узким специалистам. При 
обращении к ЛОР-врачам были диагностированы: 
хронический ринит – у 5,4% респондентов с ГЭРБ, 
хронический ларингит – у 10% с ГЭРБ и у 0,5% – 
без ГЭРБ (p>0,05), хронический фарингит – у 12,3% 
и 0,5% соответственно (p>0,05), хронический тон-
зиллит – у 9,2% и 0,3% соответственно (p>0,05), 
полипы голосовых связок – у 1,5% респондентов с 
ГЭРБ, отит – у 1,5 % респондентов с ГЭРБ и хро-
нический гайморит – у 3,1% респондентов с ГЭРБ. 

По данным проведенного нами анкетирования, 
отоларингологические проявления встречались у 
респондентов с ГЭРБ статистически значимо чаще, 
чем у здоровых людей, что согласуется с данными 
литературы [33]. Так, охриплость голоса имелась у 
25,4% и 3,6% респондентов соответственно 
(χ²=54,344; p<0,001), першение в горле – у 23,1% и 
2,2% соответственно (χ²=89,664; p<0,001), кашель – 
у 23,8% против 2,7% (χ²=56,396; p<0,001), боли в 
горле при глотании – у 13,1% против 1,6% 
(χ²=23,378; p<0,001) [5]. Появление этих симпто-
мов, по всей видимости, связано с ГЭР. Известно, 
что ГЭР может сопровождаться забросом рефлюк-
тата в ротоглотку и развитием связанного с этим 
вагусного и пептидергического воспаления слизи-
стых [5]. 

Как показывают результаты проведенных нами 
исследований, среди заболеваний нижних дыха-
тельных путей врачами ранее (до проведения ан-
кетирования) были диагностированы: хронический 
бронхит и хроническая обструктивная болезнь лег-
ких (ХОБЛ) – у 7,7% респондентов с ГЭРБ и у 1,1% 
– без ГЭРБ (χ²=12,896; p<0,001), БА – у 5,4% ре-
спондентов с ГЭРБ и у 0,5% – без ГЭРБ (p>0,05), 
бронхоэктазы – у 3,8 % респондентов с ГЭРБ. По 
данным проведенных нами исследований, 23,8% 
респондентов с ГЭРБ беспокоил кашель 
(χ²=56,396; p<0,001), 16,2% – одышка (χ²=27,478; 
p<0,001). При этом сухой кашель выявлялся у 
11,5% респондентов, влажный – у 6,9%. Приступы 
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экспираторного удушья выявлялись у 6,2% (p>0,05) 
и свистящее дыхание – у 6,9% (p>0,05) респонден-
тов [5]. 

Появляются эти заболевания вследствие мик-
роаспирации рефлюктата в бронхи и развития ва-
гус-опосредованного, и пептидергического воспа-
ления СО, что сопровождается развитием обструк-
ции бронхов. Стимуляция рефлюктатом кашлевого 
рефлекса и бронхообструкции может приводить к 
повышению внутрибрюшного давления, ГЭР и ре-
цидиву ГЭРБ, что в свою очередь усугубляет тече-
ние заболеваний бронхолегочной системы. Таким 
образом, развивается «порочный круг», приводя-
щий к взаимоотягощению этих заболеваний [1, 2, 3, 
5, 16, 18]. 

Кроме того, к появлению и усугублению течения 
ГЭРБ могут приводить препараты, применяемые в 
лечении бронхообструктивных заболеваний и сни-
жающие тонус НПС (теофиллины, холинолитики, 
β2-агонисты) или оказывающие повреждающее 
действие на СО желудка (системные глюкокортико-
стероиды, нестероидные противовоспалительные 
препараты).  

Многими авторами установлена связь ГЭРБ с 
заболеваниями сердечно-сосудистой системы. По 
результатам наших исследований, 25,4% респон-
дентов с ГЭРБ и 1,9% без ГЭРБ предъявляли жа-
лобы на боли в области сердца (χ²=71,283; 
p<0,001). У 11,5% опрошенных они носили стено-
кардитический характер и у 13,8% определялись 
«псевдокоронарные боли» [5]. ГЭРБ, по мнению 
ряда авторов, является фактором риска развития 
заболеваний сердца. Раздражение рефлюктатом 
рецепторов пищевода приводит к вагус-
опосредованному воспалению, с которым, возмож-
но, связаны развитие спазма пищевода, спазма 
коронарных артерий, ишемии миокарда и аритмий. 
Имеются данные о том, что и ишемия миокарда 
может вызывать снижение тонуса НПС и провоци-
ровать ГЭР.Некоторые авторы предполагают эндо-
телиальную дисфункцию как один из важных пато-
физиологических механизмов в развитии сердечно-
сосудистых заболеваний [5, 14]. 

Причиной появления «псевдокоронарных бо-
лей» также является раздражение рецепторов пи-
щевода рефюктатом, приводящее к повреждению 
СО пищевода, нарушению его моторики и спазму 
[5, 14]. Согласно некоторым авторам, боль в груди 
может быть вызвана стимуляцией чувствительных 
к кислоте хеморецепторов, механорецепторов или 
терморецепторов СО пищевода [23]. Установлено, 
что наличие грыжи ПОД увеличивает риск развития 
«псевдокоронарных» болей 

Согласно проведённым исследованиям, пере-
бои в работе сердца чаще встречаются у пациен-
тов с ГЭРБ по сравнению с людьми, не имеющими 
этой патологии. По результатам проведенного 
нами опроса, они определяются у каждого пятого 
респондента с ГЭРБ. Эти данные подтверждают 
результаты многочисленных научных публикаций, 
в которых также отмечается высокая частота воз-
никновения аритмий (экстрасистолия, пароксизмы 
наджелудочковой тахикардии, фибрилляция пред-

сердий) у данной группы пациентов. Как причину их 
возникновения рассматривают раздражение ре-
флюктатом пищевода с развитием вагус-
опосредованных висцеро-висцеральных рефлексов 
[5, 14]. WangL и LuYW рассматривают как причину 
фибрилляции предсердий повреждение пищевода 
рефлюктатом с развитием в нем воспаления, при-
водящего к высвобождению провоспалительных 
цитокинов и дисфункции вегетативной нервной си-
стемы [46]. Наличие грыжи ПОД также значительно 
увеличивает риск развития аритмий, вследствие 
висцеро-висцеральных рефлексов. 

Известно также, что ЛС, применяющиеся в ле-
чении стенокардии (β-адреноблокаторы, антагони-
сты кальция и нитраты), снижая тонус НПС, спо-
собствуют развитию ГЭР [5, 14]. Имеются также 
данные о том, что ИПП, применяющиеся у пациен-
тов с ГЭРБ, могут играть определенную роль в ча-
стоте, прогрессировании и смертности от сердеч-
но-сосудистых заболеваний [30]. 

У каждого пятого пациента имели место стома-
тологические проявления. При обращении к стома-
тологам у 21,5% респондентов выявлялся кариес, у 
7,7% – стоматит и у 6,2% – гингивит [5].  

Кроме обнаруженных выше коморбидных состо-
яний, в анамнезе у опрошенных респондентов 
имели место: анемия – у 13 (10%) респондентов с 
ГЭРБ и 1 (0,3%) – без ГЭРБ (p>0,05), сахарный 
диабет – у 2 (1,5%) и 6 (1,6%) респондентов соот-
ветственно (p>0,05), желчнокаменная болезнь – у 
16 (12,3%) и 4 (1,1%) соответственно (χ²=26,547; 
p<0,001), вирусный гепатит – у 11 (8,4%) и 1 (0,3%) 
соответственно (p>0,05), хронический стеатогепа-
тит – у 16 (12,3%) и 2 (0,5%) соответственно 
(p>0,05), искривление грудного отдела позвоночни-
ка – у 22 (16,9%) и 14 (3,8%) соответственно 
(χ²=23,837; p<0,001), остеохондроз шейно-грудного 
отдела позвоночника – у 38 (29,3%) и 14 (3,8%) со-
ответственно (χ²=64,661; p<0,001) [5].  

 
Заключение 

Разделение ГЭРБ на фенотипы очень важно, 
т.к. подбор медикаментозной терапии во многом 
зависит от фенотипа заболевания. К сожалению, 
до недавнего времени подход к лечению был 
слишком упрощённым и неэффективным для мно-
гих пациентов. Индивидуальный подход к диагно-
стике и лечению ГЭРБ имеет первостепенное зна-
чение для успешной терапии этого заболевания. 
Лечение ГЭРБ должно учитывать не только симп-
томы пациента, но и устранять основную патофи-
зиологическую причину их возникновения. Персо-
нализированный подход к лечению ГЭРБ должен 
начинаться с определения конкретных ее феноти-
пов, каждый из которых имеет уникальные тригге-
ры и механизмы развития, требующие дальнейше-
го их изучения [15, 24]. Мы предлагаем значитель-
но расширить фенотипы ГЭРБ, что позволит опти-
мизировать и персонифицировать терапию этого 
заболевания. Считаем целесообразным выделять 
следующие фенотипы ГЭРБ.  
 Функциональная изжога.  
 Гиперcенситивный пищевод 
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 Эндоскопически негативный фенотип. 
 Эндоскопически позитивный неэрозивный 

фенотип. 
 Эндоскопически позитивный эрозивный 

фенотип. 
 Осложненный фенотип: с указанием вида 

осложнений со стороны пищевода: язвы пище-
вода, стриктуры, пищевода Барретта, аденокар-
циномы. 

 ГЭРБ у больных с ожирением. 
 ГЭРБ физического усилия 
 Психогенный фенотип 
 Ночной фенотип 
 Кашлевой фенотип (рефлюкс-индуцированный 

кашель) 
 Отоларингологический фенотип, с указанием 

характера отоларингологических проявлений: 
 рефлюкс-индуцированный фарингит; 
 рефлюкс-индуцированный ларингит; 
 рефлюкс-индуцированный тонзиллит; 
 и другие реже встречающиеся рефлюкс-

индуцированные отоларингологические 
проявления (ларингеальный круп, ринит, 
синусит, отит, заболевания голосовых 
складок – язвы, гранулемы и полипы). 

 Бронхолегочной фенотип, с указанием характе-
ра бронхолегочных проявлений:  
 рефлюкс-индуцированная бронхиальная 

астма; 
 рефлюкс-индуцированный хронический 

бронхит; 
 рефлюкс-индуцированный ХОБЛ; 
 и другие реже встречающиеся рефлюкс-

индуцированные бронхолегочные проявле-
ния: (пароксизмальное ночное апноэ, брон-
хоэктазы, аспирационная пневмония, аб-
сцесс легкого, идиопатический легочной 
фиброз, ателектаза легкого). 

 Кардиальный фенотип, с указанием характера 
кардиальных проявлений:  
 рефлюкс-индуцированные «псевдокоро-

нарные боли»; 
 рефлюкс-индуцированная стенокардия; 
 рефлюкс-индуцированные аритмии и бло-

кады сердца (с указанием характера нару-
шений ритма и проводимости сердца). 

 Стоматологический фенотип, с указанием ха-
рактера стоматологических проявлений: ре-
флюкс-индуцированные эрозии зубной эмали, 
кариес, периодонтит, стоматит. 

 Смешанный фенотип – сосуществование одно-
временно двух и более фенотипов. 
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Кашель: варианты хронического непродуктивного кашля и их дифференциальные признаки 

В.Ю. Ханалиев, А.Р. Салмаханов, А.Г. Тайгибова, А.А. Салмаханов 

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

 Резюме 

Кашель является одним из самых распространенных симптомов во всем мире, во всех возрастных группах, и это 

создает серьезные проблемы в практической пульмонологии. Механизмы возникновения кашля разнообразны, а 

заболевания, протекающие с хроническим кашлевым синдромом, многочисленны, что вызывает затруднения как 

при постановке правильного диагноза, так и в определении эффективных методов лечения. Все это диктует необ-

ходимость дальнейших исследований и поиска новых путей повышения эффективности диагностики и лечения. В 

статье рассматриваются эпидемиология и клиническая классификация кашля. Описаны причины его появления, 

осложнения и методы диагностики, а также особенности хронического кашля при различных заболеваниях. 

Ключевые слова: продуктивный кашель, хронический непродуктивный кашель, дифференциальный диагноз, ме-

тоды диагностики кашля. 

 

Cough: variants of chronic unproductive cough and their differential signs 

V.Yu. Khanaliev, A.R. Salmakhanov, A.G. Taygibova, A.A. Salmakhanov 

FSBEI HE "Dagestan State Medical University" MH RF, Makhachkala 

 Summary 

Cough is one of the most common symptoms worldwide, in all age groups, and this creates serious problems in practical 

pulmonology. The mechanisms of cough occurrence are diverse, and diseases occurring with chronic cough syndrome 

are numerous, which causes difficulties both in making the correct diagnosis and in determining effective treatment meth-

ods. All this dictates the need for further research and finding new ways to improve the effectiveness of diagnosis and 

treatment. The article discusses the epidemiology and clinical classification of cough. The causes of its occurrence, com-

plications and diagnostic methods, as well as the features of chronic cough in various diseases are described. 

Key words: productive cough, chronic unproductive cough, differential diagnosis, methods of cough diagnostics. 

 
Введение 

Кашель – один из самых частых симптомов раз-

личных заболеваний, по поводу которого обраща-

ются за медицинской помощью. Больные с кашлем 

составляют значительную часть пациентов тера-

певтов и требуют к себе особого внимания. Хрони-

ческий затяжной кашель может быть связан с це-

лым рядом заболеваний. Он часто сопутствует 

различным хроническим болезням дыхательной 

системы, но также может быть единственным 

симптомом других патологий, не связанных с лег-

кими. В тяжелых случаях он значительно ухудшает 

качество жизни, а сопутствующие заболевания, такие 

как недержание мочи, обморок при кашле и охрип-

лость, приводят к социальной изоляции, депрессии и 

трудностям в отношениях между людьми [13].  

Определение. Если говорить о клиническом 

определении кашля, это сложный защитный ре-

флекс, способствующий выведению из дыхатель-

ных путей избыточного секрета и инородных ча-

стиц. Он проявляется форсированным экспиратор-

ным маневром, обычно при закрытых голосовых 

связках, который сопровождается характерными 

звуками.  

Эпидемиология кашля. Кашель – наиболее 

распространенная жалоба у пациентов при обра-

щении к врачам первичного звена: терапевтам, 

пульмонологам, гастроэнтерологам, аллергологам, 

оториноларингологам, педиатрам, психиатрам [4, 

12]. Механизмы возникновения кашля разнообраз-

ны, а заболевания, протекающие с хроническим 

кашлевым синдромом, многочисленны. Хрониче-

ский кашель – одна из самых частых жалоб боль-

ных, которую предъявляют врачам 10-20% взрос-

лых [9, 12]. У 10-38% пациентов он является ос-

новным симптомом хронических респираторных 

заболеваний или единственным признаком внеле-

гочных патологий [2, 4, 9, 11]. На рисунке пред-

ставлена карта, показывающая совокупную рас-

пространенность хронического кашля по странам 

[46]. 

mailto:asalmakhanov@mail.ru


Вестник ДГМА, № 3 (56), 2025 

73 

 
Рисунок. Распространенность хронического кашля по странам 

 
Хронический кашель представляет собой серь-

езную глобальную эпидемиологическую проблему. 

Во всем мире хронический кашель встречается у 

9,6% людей (рисунок). Он чаще встречается у лю-

дей среднего возраста, и с годами риск его разви-

тия увеличивается вдвое. Однако симптомы могут 

различаться в зависимости от региона [9, 12]. Со-

гласно результатам исследований, от 11 до 18 % 

населения США [12, 46], 18,1% – Океании [46], 16 

% – Англии [23], 11 % – Италии и Швеции [17, 36], 

предъявляют жалобы на постоянный кашель. В 

среднем по Европе этот показатель составляет 

12,7% [46], а в России – от 15 до 20% [1]. В то же 

время в странах Азии и Африки хронический ка-

шель встречается реже: всего у 4,4 % и 2,3 % соот-

ветственно [46]. Среди детей ситуация также раз-

личается: 9% – в Восточной Европе [34], 1% – в 

Индии [44], и от 5 до 12% – в Китае [41]. Одно из 

исследований выявило, что 7 % людей испытывают 

кашель, который мешает их повседневной жизни, 

как минимум раз в неделю [2]. Хронический кашель 

часто связан с заболеваниями дыхательной систе-

мы, ЛОР-органов, а также пищеварительной, сер-

дечно-сосудистой, нервной систем и другими со-

стояниями. В 1990-е годы возникла теория 

«кашлевой триады». Она объясняет, что хрониче-

ский кашель часто возникает из-за бронхиальной 

астмы (БА), гастроэзофагеального рефлюкса и 

хронического ринита [37]. Около двух третей паци-

ентов с хроническим кашлем по всему миру — 

женщины. Их доля составляет 66–73% [2]. Хотя в 

начале жизни мальчики и девочки одинаково чув-

ствительны к кашлевому рефлексу, разница по по-

ловому признаку становится заметной в период 

полового созревания. Эстроген и прогестерон вли-

яют на работу канала TRPV1 (рецептор, реагирую-

щий на капсаицин и ванилоид-1), эозинофилов и 

тучных клеток. Эти гормоны также могут вызывать 

дисфункцию гортани, гастроэзофагеальный ре-

флюкс (ГЭРБ) и синдром обструктивного апноэ во 

сне. В результате женщины становятся более чув-

ствительными к кашлю. Кроме того, качество жизни 

таких пациенток чаще страдает сильнее. Вероятно, 

именно эти гормоны объясняют гендерные разли-

чия в проявлениях хронического кашля [14]. Хрони-

ческий кашель часто встречается у пожилых лю-

дей, особенно при наличии сопутствующих заболе-

ваний: синдром раздраженного кишечника с запо-

ром, гастрит, ожирение, ринит и сахарный диабет. 

Курение, БА и аллергический ринит также увеличи-

вают риск хронического кашля у этой возрастной 

группы [11, 45]. Кроме того, хронический сухой или 

продуктивный кашель, особенно ночью, может 

быть вызван воздействием загрязнителей воздуха, 

включая смог, промышленные выбросы и токсич-

ные химикаты. Это связано с высокой концентра-

цией в воздухе мелких частиц PM10 (аэрополлю-

тантов размером менее 10 мкм), которые усилива-

ют продуктивный кашель. Немаловажны и эконо-

мические затраты на приобретение противокашле-

вых препаратов, которые не приносят облегчения, 

лишь создают дополнительные финансовые труд-

ности. Так, в Англии расходы на лечение пациен-

тов с острым кашлем составляют около 979 мил-

лионов фунтов стерлингов. Из этой суммы 875 

миллионов фунтов стерлингов уходит на препара-

ты для продуктивного кашля, а оставшиеся 104 

миллиона фунтов стерлингов — на медицинские 

услуги и безрецептурные средства. В США годовой 

объем продаж таких препаратов достигает 3,6 

миллиарда долларов [2, 4].  

Патофизиология кашля. Кашель — это слож-

ный защитный рефлекс, способствующий выведе-

нию из дыхательных путей избыточного секрета и 
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инородных частиц. Известный американский брон-

холог Ch. Jackson назвал кашель "сторожевым 

псом" легких. Кашель бывает двух видов: физиоло-

гический и патологический. Физиологический ка-

шель помогает очищать дыхательные пути от сли-

зи. Патологический, или неадекватный, кашель — 

это тяжелый и изнурительный симптом, который 

может привести к различным осложнениям. 

Физиологический кашель. Основной функцией 

легких является газообмен, для этого легкие еже-

дневно пропускают через себя от 8000 до 12000 

литров воздуха, в котором содержится около 100 

миллиардов различных химических веществ и па-

тогенов [22]. Чтобы защититься от их вредного воз-

действия, легкие окружены мощным гидрогелем и 

слизистым барьером. Трахеобронхиальный секрет 

(ТБС) — это жизненно важный защитный слой, по-

крывающий эпителий дыхательных путей. Он обе-

регает их от химических, биологических и физиче-

ских факторов. Муцины, входящие в состав ТБС, 

играют ключевую роль в обеспечении первой ли-

нии защиты. Они являются неотъемлемой частью 

универсальной системы МАЛТ (мукозо-

ассоциированная лимфоидная ткань). Каждые 10 

минут трахеобронхиальный секрет (ТБС) обновля-

ется и слизь движется наружу со скоростью около 

10 мм в минуту. Весь секрет нижних дыхательных 

путей (НДП) полностью обновляется за 2 часа, при 

этом его клиренс происходит со скоростью пример-

но 4 мм в минуту. Контакт слизи с колеблющимися 

ресничками, которые двигаются с частотой около 

14 колебаний в секунду, длится всего около 0,1 се-

кунды. Это препятствует адсорбции, адгезии и ин-

вазии вирусных и бактериальных агентов, создавая 

так называемый эффект скольжения [13]. Синхрон-

ное движение мерцательного эпителия способ-

ствует активному удалению захваченных слизью 

частиц из дыхательных путей, что получило назва-

ние «мукоцилиарный клиренс» (МЦК) [20]. Основ-

ные защитные компоненты слизи — это О-

связанные гликопротеины и респираторные муци-

ны. Они влияют на реологические свойства слизи, 

особенно MUC5AC и MUC5B [31]. Когда бокало-

видные клетки и подслизистые железы работают 

слишком активно, они производят больше слизи. 

Это вызывает продуктивный кашель при разных 

заболеваниях: остром и хроническом бронхитах, 

хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ), 

БА и бронхоэктатической болезни легких.  

Патологический (неадекватный) кашель не 

всегда выполняет свою защитную функцию. 

Наоборот, чем он сильнее, тем выше риск ослож-

нений. В патогенезе кашля развивается “порочный 

круг”: “Сам кашель ведёт к кашлю”, “Кашель повы-

шает ирритацию, а ирритация ведёт к повышению 

кашля”. Постоянный, частый или периодический 

кашель указывает на патологический процесс, ча-

ще всего связанный с заболеваниями дыхательных 

путей, но также может быть единственным симпто-

мом других патологий, не связанных с легкими.Это 

происходит из-за раздражения афферентных сен-

сорных интраэпителиальных рецепторов блужда-

ющего нерва [2, 4]. Кашель вызывают два типа ре-

цепторов: быстро адаптирующихся, или ирритант-

ных (Aδ-рецепторы), расположенных проксималь-

но, и рецепторов немиелинизированных бронхи-

альных С-волокон (С-рецепторы), которые распо-

ложены дистально. Aδ-рецепторы активируются 

при воздействии внешних раздражителей, таких как 

механические, химические, термические или кис-

лотные факторы. Это могут быть аспирированные 

частицы, секрет дыхательных путей или изменения 

кислотности из-за гастроэзофагеального рефлюк-

са. С-рецепторы, в свою очередь, реагируют на 

внутренние раздражители, такие как медиаторы 

воспаления: капсаицины, простагландины, PGE2, 

брадикинины, субстанция P, лимонная кислота и 

другие [21]. Воздействие на эти рецепторы вызы-

вает царапающий, раздражающий кашель, который 

нарастает медленно, создавая ощущение позыва к 

кашлю [32]. Когда рецепторы раздражаются, им-

пульс передается через афферентные волокна 

блуждающего нерва в кашлевой центр продолгова-

того мозга. В ответ рефлекторная дуга замыкается 

благодаря эфферентным волокнам блуждающего, 

диафрагмального и спинальных нервов. Эти нервы 

направляются к мышцам грудной клетки, диафраг-

ме и брюшному прессу. Сокращение этих мышц 

закрывает голосовую щель, а затем резко ее от-

крывает, выталкивая воздух с большой скоростью. 

Этот процесс и называется кашлем. 

Классификация кашля. Выделяют следующие 

типы кашля [4, 9, 17, 29]: 

• по времени возникновения — утром, днем, ве-

чером, ночью; 

• по периодичности — частый, периодический, 

постоянный, приступообразный, болезненный, 

безболезненный;  

• по характеру — непродуктивный (сухой) и про-

дуктивный (влажный);  

• по интенсивности — покашливание, легкий, 

сильный;  

• по звучности — беззвучный, покашливание, гру-

бый;  

• по продолжительности — эпизодический, крат-

ковременный или приступообразный, постоян-

ный. 

В таблице 1 представлена классификация каш-

ля по его длительности, что помогает определить 

основные причины этого симптома.Длительность 

кашля — ключевой показатель [3, 27, 39]. 
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Таблица 

Классификация кашля по Gibson P.G. et al. (2010) 

Тип кашля Характер кашля 

Кашель 
Форсированный экспираторный маневр, обычно с сомкнутой голосо-
вой щелью, сопровождающийся характерными звуками 

Острый кашель Продолжается до 3 нед. 

Затяжной острый кашель (у детей) Продолжается 2–4 нед. 

Хронический кашель (у детей) Продолжается> 4 нед. 

Затяжной (подострый) кашель у взрослых Продолжается 3–8 нед. 

Хронический персистирующий кашель 
(у взрослых) 

Продолжается> 8 нед. 

Специфический кашель 
Возникает в связи с состоянием, которое обычно провоцирует его по-
явление 

Хронический идиопатический кашель 
Не обусловлен специфическим заболеванием, обычно связан с син-
дромом кашлевой гиперчувствительности 

Рефрактерный кашель 
Продолжается после лечения заболевания-триггера, обычно связан с 
синдромом кашлевой гиперчувствительности 

 
Выделяют три типа кашля: острый (кратковре-

менный)  до 3 недель; подострый («постинфекци-

онный», затяжной)  от 3 до 8 недель; хронический 

(длительный)  более 8 недель. У 46 % пациентов 
с хроническим кашлем причина заболевания оста-
ется неизвестной, несмотря на тщательное обсле-
дование и многочисленные попытки ее установить 
[2]. Такой кашель называют хроническим идиопа-
тическим (табл. 1). Исследования с использовани-
ем нейромодулирующих препаратов, таких как 
опиаты, габапентин и антагонисты P2X3-
рецепторов, блокаторы натриевых каналов и анта-
гонисты рецепторов нейрокинина-1, показали, что в 
основе этого состояния могут лежать нейрофизио-
логические нарушения [39]. Также существует хро-
нический рефрактерный кашель, который полно-
стью не проходит, несмотря на правильное лече-
ние основного заболевания (таблица). Оба типа 

хронического кашля  идиопатический и рефрак-

терный  чаще встречаются у женщин (особенно 
после менопаузы) и связаны с синдромом кашле-
вой гиперчувствительности.  

Осложнения кашля. Кашель может привести к 
серьезным, порой опасным для жизни последстви-
ям. Среди них часто встречаются недержание мочи 
(у женщин в 55–66% случаев, у мужчин — около 
5%), охриплость, острые боли в груди и животе, 
переломы ребер, паховые грыжи [2]. Внезапный 
приступ кашля может спровоцировать пневмото-
ракс и подкожную эмфизему, особенно при нали-
чии булл в легких, кровохарканье, переломы ребер, 
разрыв грудного лимфатического протока с хило-
тораксом, разрыв субконъюнктивальных, назаль-
ных и анальных вен, что может вызвать гематомы. 
Возможны кровоизлияния в мозг и сетчатку глаза, 
головные боли, эпилептические припадки во время 
кашля, рвота, бессонница, вспышки гнева, тревоги, 
депрессии и трудности в общении [1, 4, 31]. При-
мерно у 10% пациентов, в основном у мужчин, воз-
никает кашле-обморочный синдром (беттолепсия), 
который иногда может привести к летальному ис-
ходу [40]. Впервые это состояние описал Жан-
Мартен Шарко в 1879 году. Беттолепсия характе-

ризуется кратковременной потерей сознания — от 
нескольких секунд до нескольких минут. Частота 
приступов может колебаться от одного-двух в год 
до десяти и более в сутки. Малоизвестным поняти-
ем является «кашлевая смерть» — смерть детей, 
больных коклюшем, во время приступа кашля [9, 
12].  

Основные причины возникновения кашля. 
Кашель часто ассоциируется с заболеваниями ды-
хательных путей. Однако он может возникать и при 
различных заболеваниях, отличаемых по патогене-
зу и локализации патологического процесса. Так 
выделяют более 50 возможных причин его возник-
новения [7, 12, 31, 39]. Кашель чаще всего возни-
кает при респираторных вирусных инфекциях, ост-
рых и хронических болезнях дыхательных путей, а 
также при ГЭРБ и пищеводно-глоточном рефлюксе. 
Он может быть вызван заболеваниями сердечно-
сосудистой системы, приемом ингибиторов ангио-
тензинпревращающего фермента (иАПФ), метабо-
лическими нарушениями и другими, более редкими 
причинами. Для диагностики и оценки кашля при-
меняются различные методы, которые можно раз-
делить на субъективные и объективные. Субъек-
тивные методы помогают понять, как кашель влия-
ет на повседневную жизнь пациента [5]. К ним от-
носятся: 
• Лестерский опросник по кашлю (Leicester Cough 

Questionnaire – LCQ);  
• Визуальная аналоговая шкала выраженности 

кашля (ВАШ); 
• Дневник тяжести кашля (Cough Severity Diary – 

CSD);  
• Опросник качества жизни при кашле (Cough-

Specific Quality of Life Questionnaire – CQLQ). 
Эти методы диагностики дают лишь приблизи-

тельное представление о кашле, так как они осно-
ваны на субъективных ощущениях пациента. Из-
мерение частоты кашля помогает выявлять 
обострения заболеваний, таких как туберкулез и 
хронические респираторные заболевания, а также 
это может быть полезно для ранней диагностики 
потенциально излечимых заболеваний, которые 
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проявляются кашлем. К объективным методикам 
диагностики кашля относятся [18]: 
• Магнитофонная запись кашлевых толчков; 
• Холтеровское мониторирование; 
• Метод абдоминальной электромиографии и 

пневмографии при полисомнографическом ис-
следовании; 

• Туссография. 
Объективизация чувствительности кашлевых 

рецепторов – одно из перспективных направлений 
в диагностике хронического кашля. Для этого про-
водят провокационные тесты. Обычно используют 
экстракт жгучего перца (капсаицин), лимонную кис-
лоту или гипотонический раствор хлорида натрия. 

Особенности хронического кашля при раз-
личных заболеваниях. 

Кашлевой вариант бронхиальной астмы 
(КВБА) впервые описал в 1970 г. W. Corrao. Он об-
наружил, что у 30% пациентов с этим состоянием 
впоследствии диагностируют типичную БА. Это 
позволяет считать кашлевой вариант предвестни-
ком БА. Этот фенотип БА характеризуется гипер-
реактивностью и эозинофильным воспалением ды-
хательных путей. При этом у пациентов наблюда-
ются положительные реакции на бронходилатато-
ры, но отсутствуют типичные симптомы астмы, та-
кие как одышка или свистящее дыхание [25]. Осо-
бенностью КВБА является отсутствие хрипов. Это 
может быть связано с медленным и ограниченным 
бронхоспазмом. Основной, а иногда и единствен-
ный симптом КВБА – выраженный мучительный 
приступ сухого кашля, возникающий ночью [25]. 
Кашель могут вызывать воспалительные медиато-
ры, такие как гистамин, простагландины D2 и E2, а 
также лейкотриены C4, D4 и E4 [8]. В отличие от 
других заболеваний дыхательных путей, приступы 
кашля при КВБА провоцируются инфекцией дыха-
тельных путей, эмоциональной речью, вдыханием 
холодного воздуха, пыли или паров. Диагноз КВБА 
ставится при наличии хронического кашля, чаще 
возникающего ночью. Подтверждается это положи-
тельным результатом бронхопровокационного те-
ста, значительными колебаниями дневных показа-
телей пиковой скорости выдоха (более 20%) или 
положительным ответом на бронходилататоры. 
Эффективность противоастматической терапии 
также важна для диагностики [4]. Противокашле-
вые средства не дают эффекта. Лечение КВБА 
начинают с ингаляционных глюкокортикостероидов 
(иГКС) (не менее 8 недель). Иногда их комбиниру-
ют с длительно действующими β2-агонистами. 
Также есть подтверждающие данные, что приме-
нение антагонистов лейкотриеновых рецепторов, 
таких как монтелукаст, тоже дает положительные 
результаты в терапии КВБА [4, 47].  

Заболевания ЛОР-органов часто вызывают 
хронический кашель. По данным исследований, в 
54% случаев это связано с «синдромом пост-
назального затека» [4, 47]. Он объединяет группу 
болезней, которые сопровождаются воспалением 
верхних дыхательных путей (носоглотки, носа, око-
лоносовых пазух). При таких заболеваниях слизь 
из полости носа стекает по задней стенке глотки в 

трахеобронхиальное дерево. Это приводит к меха-
ническому раздражению афферентной части 
кашлевого рефлекса, что вызывает кашель [3, 4]. 
Главные причины – аллергический вазомоторный и 
постинфекционный ринит, гипертрофия аденоидов 
и хронический аденоидит, хронический гайморит, 
полипозный риносинусит. Этот синдром не являет-
ся самостоятельным заболеванием, а кашель в 
этом случае часто неправильно диагностируется и 
ошибочно связывается с хроническим бронхитом. 
Пациенты жалуются на ощущение слизи в горле, 
которое побуждает их часто откашливаться. Их 
беспокоит сухой, навязчивый кашель, особенно 
ночью и по утрам. Также могут быть заложенность 
носа, насморк и чиханье. Кашель, сопровождаю-
щий это состояние, обычно не приносит облегче-
ния и не приводит к отхождению мокроты. После 
длительного и мучительного кашля, который может 
вызвать рвоту, у пациента выделяются слизистые 
комочки. После этого кашель прекращается. При 
осмотре заметны отек и покраснение слизистой 
оболочки носа, слизистые тяжи из носоглотки, а 
также вязкий секрет. Это признаки эндоскопически 
позитивного синдрома постназального затека. Если 
вязкого секрета нет, это может указывать на эндо-
скопически негативную форму синдрома. При по-
дозрении на патологию околоносовых пазух вы-
полняется рентгенография или КТ околоносовых 
пазух, а также проводят лабораторные и инстру-
ментальные методы диагностики. Для лечения 
«синдрома постназального затека» используют как 
консервативные методы, так и хирургическое вме-
шательство. Консервативное лечение включает 
терапию заболеваний носоглотки, носа и околоно-
совых пазух. Применяются антигистаминные пре-
параты II (цетиризин, лоратадин) и III (дезлората-
дин, фексофенадин, левоцетиризин) поколений, а 
также интраназальные ГКС (мометазона фуроат) в 
течение минимум двух недель. В некоторых случа-
ях может потребоваться хирургическое лечение, 
например, септопластика, аденоэктомия или ре-
зекция кисты Торнвальда [4].  

Кашель, связанный с ГЭРБ, является одной из 
главных причин хронического кашля. По разным 
оценкам, он встречается у 10-21% пациентов [12], 
хотя некоторые данные указывают на более широ-
кий диапазон — от 0 до почти 100% [39]. Рефлюкс 
бывает двух видов: физиологический, не опасный 
для пищевода, и патологический, который повре-
ждает его слизистую и вызывает ГЭРБ. Длитель-
ное время считалось, что ГЭР и аспирация кислого 
желудочного содержимого, являются причиной 
хронического кашля. Между тем, не всегда ГЭР 
является кислотным. Есть предположение, что не-
кислотный рефлюкс, как жидкий, так и газообраз-
ный, может быть этиологическим фактором [42]. 
При этом ни один диагностический метод не позво-
ляет достоверно выявить такой рефлюкс. ГЭРБ 
диагностируется на основе совокупности клиниче-
ских проявлений. У пациентов могут возникать та-
кие респираторные симптомы, как утреннее пер-
шение в горле, кашель после еды или изменения 
положения тела, охриплость, желание прокашлять-
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ся, постоянный кашель, эпизоды апноэ, сдавлива-
ние в области яремных вен и неприятный вкус во 
рту. Для диагностики используются проверенные 
опросники, такие как опросник о рефлюксе дыха-
тельных путей (HARQ) [38] или индекс симптомов 
рефлюкса (RSI) [18]. У пациентов с хроническим 
кашлем часто выявляется нарушение моторики 
пищевода. Это позволяет предположить, что при-
чиной кашля может быть эзофаго-фарингеальный 
рефлюкс, а не ГЭРБ. Необходимо подчеркнуть, что 
у многих пациентов с ГЭРБ наблюдается фаринго-
ларингеальный рефлюкс. В таких случаях заболе-
вание может протекать без характерных симпто-
мов, связанных с ЖКТ. Для диагностики ГЭРБ ис-
пользуют фиброгастроскопию. Она выявляет гипе-
ремию, отечность или язвы на слизистой пищево-

да. Наиболее точный метод диагностики  24-
часовая рН-метрия пищевода. Она определяет 
продолжительность и частоту рефлюксов, а также 
их связь с кашлем. Лечение ГЭРБ обычно включает 
прием блокаторов протонной помпы, таких как 
омепразол, пантопразол, лансопразол, рабепразол 
и эзомепразол, на протяжении не менее 8 недель в 
комбинации с прокинетиками (итоприд, домпери-
дон). В некоторых случаях рекомендуют антациды 
и альгинаты. Это позволяет уменьшить или полно-
стью устранить кашель, вызванный рефлюксом. 
Если симптомы ГЭРБ не исчезают, прибегают к 

хирургическому вмешательству  лапароскопиче-
ской фундопликации по Ниссену.  

Невротический или психогенный кашель  

это хронический непродуктивный кашель, который 

часто возникает на фоне тревожно-депрессивных 

расстройств. Чаще всего он встречается у детей 

дошкольного возраста и у молодых женщин. Про-

является выраженными приступами мучительного 

сухого кашля, не приносящего облегчения. Он 

громкий, похож на «лающий» звук с металлическим 

оттенком, напоминающий гусиное гоготание. Перед 

приступом кашля пациент ощущает дискомфорт в 

горле: стеснение, покалывание, жжение, першение 

или щекотание, а также ощущение инородного те-

ла. 

Во время кашля некоторые пациенты принима-
ют характерную позу: опускают подбородок на 
грудь и прижимают руку к шее. В некоторых случа-
ях возникают психосоматические расстройства, 
такие как боль в сердце, функциональные наруше-
ния ритма сердца (часто наджелудочковые экстра-
систолы), бессонница и чувство тревоги. Кашель не 
сопровождается одышкой и другими признаками, 
характерными для заболеваний дыхательной си-
стемы. Он часто возникает в присутствии других 
людей. Кашель исчезает во время сна или в мо-
менты положительных эмоций – при играх, разго-
ворах, еде, просмотре фильмов или чтении [6]. Од-
нако его отсутствие не всегда является надежным 
показателем. Дифференциальная диагностика – 
сложный процесс, в котором участвуют невролог, 
психолог, психиатр или психотерапевт. Лечение 
психогенного кашля требует коррекции психоэмо-
ционального состояния, особенно тревожных и де-

прессивных расстройств. Важно изменить отноше-
ние к кашлю, рассматривая его как симптом, а не 
проблему. В терапии применяют антидепрессанты 
из группы селективных ингибиторов обратного за-
хвата серотонина (эсциталопрам, сертралин, па-
роксетин) и противотревожные препараты (алпра-
золам) [48]. 

Кашель, связанный с приемом лекарствен-
ных препаратов, встречается нечасто. Чаще всего 
он встречается у пожилых людей, женщин, людей с 
ожирением и сопутствующими заболеваниями [50]. 
Также на появление кашля влияет индивидуальная 
предрасположенность, связанная с полиморфиз-
мом определенных генов (RBFOX3, GABRG2, 
SH2B1, MBOAT1) [35]. Обычно кашель сухой и со-
провождается ощущением раздражения или зуда в 

горле. Хронический кашель  распространенный 

побочный эффект иАПФ  возникает на фоне тера-
пии иАПФ, что связано с воздействием брадикини-
на и субстанции P на кашлевые рецепторы дыха-
тельных путей. По данным исследований, он 
встречается у 44% пациентов, известен как «капо-
теновый» кашель [27]. Впервые такой хронический 
кашель зафиксировали в 1985 году у людей, при-
нимавших каптоприл. Чаще встречается у пожилых 
людей из-за более высокой вероятности заболева-
ний, требующих такого лечения. Среди них артери-
альная гипертензия, гипертонический криз, хрони-
ческая сердечная недостаточность, острый ин-
фаркт миокарда, диабетическая нефропатия и хро-
ническая болезнь почек [24]. Удивительно, но у па-
циентов с острой сердечной недостаточностью, 
принимающих ингибиторы иАПФ, кашель возникал 
чаще, чем у тех, кто лечился от артериальной ги-
пертензии. Кашель может появиться как сразу по-
сле начала приема препарата, так и через некото-

рое время  часы, дни, недели или даже месяцы. 
Прекращение приема иАПФ эффективно устраняло 
кашель. Обычно он проходил за неделю-месяц, но 
у некоторых пациентов требовалось больше вре-

мени  до 40 недель [49]. Помимо ингибиторов 
АПФ, есть и другие лекарства, которые реже вызы-
вают кашель. Например, антагонисты кальция. Они 
блокируют кальциевые каналы, расслабляют ниж-
ний пищеводный сфинктер и замедляют моторику 
пищевода, что может привести к желудочно-
пищеводному рефлюксу. У людей с ГЭРБ это ино-
гда вызывает кашель после еды или при наклонах 
вперед, хотя диспепсический синдром проявляется 
не всегда. Если подозревается связь кашля с 
ГЭРБ, лучше прекратить прием таких препаратов 
на 3 месяца. Кашель — возможный побочный эф-
фект при приеме ситаглиптина, препарата для ле-
чения сахарного диабета 2-го типа. Примерно у 3% 
пациентов, принимающих это лекарство, может 
появиться кашель. Аналогичная проблема наблю-
дается при использовании латанопроста, средства 
для лечения глаукомы и увеличения роста ресниц. 
Причина кашля в обоих случаях – синдром кашле-
вой гиперчувствительности. Однако точные данные 
о распространенности этого синдрома пока не по-
лучены. Кашель часто возникает при приеме опио-
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идов. Его частота составляет 28-66% [2]. Отдель-
ные случаи кашля отмечались при приеме топира-
мата (от эпилепсии и мигрени), амиодарона (анти-
аритмический препарат III класса), метотрексата 
(цитостатический препарат без интерстициального 
поражения легких), микофенолата мофетила (им-
муносупрессор), таргетных препаратов в онколо-
гии, статинов и омепразола [2, 4]. Эти лекарства 
могут повреждать легочную ткань и вызывать ка-
шель. Случай кашля был зарегистрирован у ВИЧ-
инфицированной женщины, проходившей анти-
ретровирусную терапию [43], и у пациентки с хро-
ническим вирусным гастроэнтеритом, получавшей 
лечение альфа-интерфероном [30]. Во всех случа-
ях, когда лекарственные препараты рассматрива-
ются как потенциальная причина хронического 
кашля, их следует отменять.  

Кашель при трахеобронхиальной дискинезии 
(ТБД) возникает из-за пролапса мембранозной ча-
сти трахеи и бронхов в их просвет, что нарушает 
нормальное движение воздуха в дыхательных пу-
тях[3]. Это заболевание впервые описал J. Lemoine 
в 1949 г., назвав его «ретракцией трахеи и крупных 
бронхов». Чаще всего оно встречается у людей в 
возрасте от 40 до 55 лет, и большинство из них 
болеют менее двух лет. Заболевание имеет две 
рентгенологические стадии: 1) сужение трахеи и 
бронхов на две трети и более, но их стенки не смы-
каются полностью; 2) полное смыкание стенок тра-
хеи и бронхов во время выдоха. Данная классифи-
кация не полностью отражает клинические симпто-
мы и течение болезни. Поэтому важно учитывать 
результаты эндоскопического исследования [4]. 
Основной симптом — сухой, приступообразный, 
«лающий» и «дребезжащий» кашель, который уси-
ливается в горизонтальном положении. Кашель 
может быть пароксизмальным, битональным, не-
редко сопровождается головокружением. При ТБД 
возникает порочный круг: развитие дискинезии вы-
зывает кашель, а кашель, в свою очередь, усили-
вает проявления дискинезии. Кашель может 
начаться при изменении положения тела, резких 
наклонах или поворотах головы, а также при смехе, 
вдыхании холодного воздуха, употреблении холод-
ных напитков или глотании грубой пищи. Иногда 
кашель возникает, когда человек ложится на живот 
или делает глубокий вдох или выдох. В тяжелых 
случаях у пациентов кашель осложняется развити-
ем кашле-обморочного синдрома (беттолепсии). 
Для диагностики ТБД используют бронхоскопию и 
рентгенографию трахеи с функциональными те-
стами. Лечение включает противокашлевые и се-
дативные препараты, ингаляции с ипратропия бро-
мидом и иГКС. Также используются рефлексотера-
пия, дыхательные упражнения с сопротивлением 
на выдохе и электрофорез на область трахеи [4].  

Эозинофильный бронхит (ЭБ) — проявляется 
эозинофилией дыхательных путей и мокроты при-
мерно в 40% случаев. При этом функция легких 
остается нормальной, а бронхиальная гиперреак-
тивность отсутствует [26]. ЭБ чаще всего возникает 
из-за атопии, неблагоприятной экологии, вредных 
условий труда и некоторых лекарств. Основной 

симптом — хронический сухой или малопродуктив-
ный кашель с выделением желтой мокроты. У па-
циентов с ЭБ уровень эозинофилов (>3%) в инду-
цированной мокроте, бронхоальвеолярном лаваже 
или эндобронхиальных биоптатах аналогичен та-
ковому у больных БА. Однако, в отличие от БА, 
здесь нет инфильтрации тучными клетками гладких 
мышц дыхательных путей [16]. Для подтверждения 
диагноза также проводят анализ выдыхаемого воз-
духа на содержание фракционного оксида азота 
(FeNO). При ЭБ уровень FeNO повышен. ЭБ хоро-
шо поддается лечению иГКС, что указывает на 
эффективность подавления эозинофильного вос-
паления дыхательных путей при кашле [32]. Одна-
ко до сих пор идут споры о том, считать ли ЭБ са-
мостоятельным заболеванием или субклинической 
формой БА. У некоторых пациентов, страдающих 
от кашля, вызванного БА, обнаруживается неэози-
нофильное воспаление дыхательных путей, кото-
рое устойчиво к стероидным препаратам[28].  

Новообразования. Кашель  один из наиболее 
ранних признаков рака легких, который встречается 
у 80-90% пациентов. Если этот симптом появляет-
ся у людей старше 40 лет или изменяется характер 
уже имеющегося кашля, это может быть признаком 
различных новообразований [12]. Поэтому врач 
должен проявлять онкологическую насторожен-
ность. Среди них — первичный рак легкого, мета-
стазы, аденома бронха или лимфома. Сначала ка-
шель может возникать из-за прямого давления 
растущей опухоли на бифуркацию трахеи. Но по 
мере прогрессирования болезни к нему присоеди-
няются другие симптомы: стеноз бронха, ателектаз 
и развитие параканкрозной пневмонии. На ранних 
стадиях кашель сухой, временами надсадный, со-
провождается осиплостью голоса и беспокоит по-
стоянно, особенно у курильщиков по утрам. Иногда 
он может меняться в зависимости от положения 
тела. На поздних стадиях кашель становится упор-
ным, мучительным. Он сопровождается выделени-
ем скудной слизистой или слизисто-гнойной мокро-
ты, кровохарканьем, болью и выраженной одышкой 
(у 21–76% пациентов). Эта одышка, известная как 
«одышка конца жизни» (dyspneaatend-of--life), воз-
никает в терминальной стадии и является призна-
ком приближающейся смерти [12, 33]. При брон-
хоальвеолярном раке кашель, напротив, сопро-
вождается обильным выделением пенистой мокро-
ты (от 1 до 3 литров в сутки) — это состояние из-
вестно, как бронхорея. Такой кашель может встре-
чаться и у пожилых пациентов, особенно у тех, кто 
долго курит с индексом курения 30 пачка/лет. В 
этих случаях риск развития рака бронхолегочной 
системы значительно возрастает. Для диагностики 
используются различные методы: рентгенография 
грудной клетки, компьютерная томография (КТ) 
высокого разрешения, позитронно-эмиссионная 
томография (ПЭТ), совмещенная с КТ, фиброброн-
хоскопия, трансторакальная пункция, медиастино-
скопия, диагностическая торакотомия и видеотора-
коскопия. После каждого из этих исследований 
проводится цитологическое и гистологическое изу-
чение полученных образцов.  
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Хронический кашель при заболеваниях сер-
дечно-сосудистой системы имеет свои особен-
ности. Чаще всего он появляется при сердечной 
недостаточности. Кашель обычно сухой, мучитель-
ный и громкий. Приступы кашля усиливаются но-
чью, когда человек лежит, и могут продолжаться 
весь день, нарушая сон. Он сопровождается одыш-
кой, которая иногда доходит до удушья. Кашель 
усиливается при физических нагрузках и часто со-
провождается цианозом губ, лица и других частей 
тела, болями в сердце, сердцебиением и набуха-
нием шейных вен. В случае отека легких, вызван-
ного острой сердечной недостаточностью, выделя-
ется большое количество пенистой розовой мокро-
ты. Считается, что кашель возникает из-за раздра-
жения С-волокон в дыхательных путях, вызванного 
отеком или давлением, которое связано с увеличе-
нием левого предсердия [21]. При дифференци-
альной диагностике важно учитывать, что кашель у 
пациентов с легочными заболеваниями чаще всего 

усиливается по утрам, а при болезнях сердца  к 
вечеру. Отхождение мокроты помогает облегчить 
состояние больных с легочной патологией, чего не 
происходит при застойной сердечной недостаточ-
ности. Диуретики эффективны при кашле, связан-
ном с недостаточностью кровообращения, но не 
оказывают положительного действия при его ле-
гочном происхождении. Диагноз подтверждается 
сбором анамнеза и физикальными данными. Это 
могут быть периферические отеки, увеличение 
сердца, нарушения ритма, ритм галопа, изменения 
тонов сердца и шумов при прослушивании. Также 
учитываются застойные хрипы и наличие жидкости 
в плевральной полости. Результаты эхокардиогра-
фии (ЭхоКГ), а также повышенный уровень мозго-
вого натрийуретического пептида или его предше-
ственника подтверждают диагноз [4].  

Кашель при синдроме обструктивного ап-
ноэ/гипопноэ чаще всего непродуктивный. Он ча-
сто возникает у женщин по ночам и встречается у 
33–68% пациентов [4]. Кашель связан с храпом и 
временными остановками дыхания во время сна. 
Причины кашля при этом синдроме разнообразны. 
Во-первых, это воспаление дыхательных путей, 
которое может быть вызвано храпом. Во-вторых, 
при ГЭРБ и ожирении повышается чувствитель-
ность кашлевых рецепторов. В зависимости от 
причин заболевания применяются различные ме-
тоды лечения. Для облегчения кашля применяют 
СРАР-терапию (ContinuousPositiveAirwayPressure). 
Она поддерживает постоянное положительное 
давление в дыхательных путях. Также применяют 
ротовые аппликаторы — это устройства, которые 
выдвигают и стабилизируют нижнюю челюсть. Это 
увеличивает просвет дыхательных путей и снижает 
их сужение во время сна. В некоторых случаях 
проводят хирургические операции для расширения 
дыхательных путей. Важным элементом лечения 
является контроль веса, а также существуют дру-
гие виды терапии. 

Кашлевой тик, ранее известный как «привыч-
ный кашель», чаще встречается у детей. Он может 
появляться сам по себе или быть частью синдрома 

Туретта  хронического тикового расстройства [32]. 
Тики делятся на две группы: моторные и вокальные 
(звуковые). Это могут быть непроизвольные дви-
жения, например, моргание, повороты тела, грима-
сы, а также кашель, покашливание («прочистка 
горла»), крик, шумное дыхание. Иногда таких детей 
ошибочно лечат от бронхитов, трахеитов и БА. Мо-
торные тики обычно появляются в возрасте 3–8 
лет, а через несколько лет после них возникают 
вокальные. Для постановки диагноза необходим 
осмотр и консультация психиатра или невролога 
[48].  

 
Заключение 

Кашель — один из самых частых симптомов 
хронических респираторных заболеваний, а также 
может быть единственным признаком внелегочных 
патологий. Он возникает по разным причинам и 
проявляется по-разному. Чтобы выяснить причину 
кашля, нужно провести тщательное обследование, 
используя клинические, лабораторные и инстру-
ментальные методы. Это позволяет вовремя по-
ставить правильный диагноз и выбрать оптималь-
ное лечение, учитывая конкретную ситуацию. Та-
кой подход часто оказывается эффективной тера-
певтической стратегией. 
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ЮБИЛЯРЫ 

 

ЭСЕД МУТАГИРОВИЧ ЭСЕДОВ: УЧЁНЫЙ, ВРАЧ, УЧИТЕЛЬ, НАСТАВНИК 
 

Проф. С.Н. Маммаев, доценты Д.А. Омарова, А.С. Абасова, Ф.Д. Ахмедова 

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

 

 
 

В декабре 2025 г. отмечает 90-летний юбилей 

профессор Э.М. Эседов  известный дагестан-
ский терапевт, продолжатель лучших традиций 
Российской терапевтической школы. 
 

Свой путь в медицине Эсед Мутагирович Эсе-

дов начал в 1959 году, когда, окончив с отличием 

ДГМИ, он стал работать в Магарамкентский район-

ной больнице заместителем главного врача по ле-

чебной части.  

Основатель терапевтической научной школы 

Дагестана профессор Хайрутдин Эфендиевич Га-

джиев заметил целеустремлённого, работоспособ-

ного выпускника, проявляющего интерес к науке, и 

в 1960 г. он пригласил молодого специалиста в 

клиническую ординатуру по терапии. За время обу-

чения Э.М. Эседов сумел собрать клинический ма-

териал для диссертации по гематологии. После 

окончания ординатуры в 1962 г. его приняли на 

должность ассистента, а с 1973 г. он  доцент ка-

федры госпитальной терапии, с 1990 г. – профес-

сор кафедры внутренних болезней ДГМИ. 

С 1991 г. по 2023 г. являлся зав. кафедрой гос-

питальной терапии № 2 Дагестанского государ-

ственного медицинского университета и по насто-

ящее время Эсед Мутагирович – профессор ка-

федры госпитальной терапии ДГМУ. 

В 1967 г. Э.М. Эседов защитил кандидатскую 
диссертацию на тему «К цитохимии аскорбиновой 
кислоты, гликогена и нуклеиновых кислот при забо-
леваниях крови». Тогда при выполнении кандидат-
ской диссертации автор впервые разработал цито-
химический метод определения аскорбиновой кис-
лоты в клетках периферической крови и костного 
мозга при анемиях и лейкозах, так как гистологиче-
ский метод определения был не эффективен. Этот 
метод используется исследователями при выпол-
нении научных работ. В 1989 г. защитил доктор-
скую диссертацию на тему «Хронический неязвен-
ный колит (аспекты патогенеза, диагностики, лече-
ния и отдалённого прогноза)». При выполнении 
докторской диссертации автор предложил методи-
ку количественного определения активности хро-
нического неязвенного колита. Этот метод МЗ 
РСФСР был рекомендован для применения в прак-
тическом здравоохранении. В 1990 г. ему присвое-
но звание профессора. 

Профессор Эседов Э.М. – признанный автори-
тет в области изучения внутренних болезней, его 
многогранная научная и практическая деятель-
ность посвящена проблемам гастроэнтерологии 
(гастриты, язвенная болезнь, колиты), гепатологии 
(хронические гепатиты), гематологии (лейкозы, 
анемии), пульмонологии (идиопатический легочный 
фиброз, бронхиальная астма). Под научным руко-
водством профессора Э.М. Эседова подготовлено 
8 кандидатов и 1 доктор медицинских наук. 

Благодаря во многом его фундаментальным ис-

следованиям впервые в Республике Дагестан в 

клинических условиях начали определять наличие 

и степень инфицированности слизистой оболочки 

желудка и двенадцатиперстной кишки на наличие 

хеликобактерной инфекции, внедрять методы диа-

гностики активности язвенной болезни по уровню 

оксида азота и цитокинов в желудочном соке, а 

также прогнозирование сезонного обострения яз-

венной болезни по уровню мелатонина в сыворотке 

крови.  

По всем внедрённым научным исследованиям 
под руководством Эседа Мутагировича имеются 
патенты на изобретение. 

Результаты научных трудов, посвящённые пато-
генетическим механизмам кислотозависимых за-
болеваний желудка нашли отражение и обобщены 
в монографиях ученого «Язвенная болезнь, хрони-
ческий гастрит (современный взгляд на патогенез, 
клинику, лечение)», «Хронический гастрит (что из-
вестно, что предстоит изучить)», а также представ-
лены в многочисленных публикациях и докладах.  
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Будучи истинным учёным-исследователем, 
профессор Э.М. Эседов внёс огромный вклад в 
развитие медицины Дагестана. На протяжении 
всей многогранной научно-исследовательской, пе-
дагогической и лечебно-профилактической дея-
тельности им было опубликовано более 
355 научных и учебно-методических работ в науч-
ных журналах, в центральной, местной и зарубеж-
ной печати, в том числе входящих в системы 
Scopus и Web of Science, в журналах c высоким 
импакт-фактором. Опубликованы 4 монографии в 
соавторстве, учебные пособия по разделам тера-
пии. 

На протяжении многих лет профессор Эседов 
Э.М. возглавлял кафедру госпитальной терапии № 
2 ДГМУ, руководил коллективом, ведущим актив-
ную педагогическую, методическую и научно-
исследовательскую и лечебную деятельность, где 
создал собственную научную школу терапевтов, 
последователи которой занимают сегодня ведущие 
позиции в здравоохранении Республики Дагестан. 

Как чуткий и внимательный педагог, он уделяет 
большое внимание подготовке молодых медицин-
ских кадров, на кафедре ежегодно обучается 
большое количество студентов. Профессор рас-
крывает научный потенциал своих учеников и яв-
ляется наставником не только в научной деятель-
ности, но и в духовном росте молодых учёных. Под 
его руководством подготовлено множество врачей-
интернов, клинических ординаторов и иностранных 
студентов. Его ученики плодотворно трудятся по-
чти во всех регионах нашей страны и за рубежом.  

Эсед Мутагирович – тонкий диагност и успешно 
сочетает научную и педагогическую деятельность 
с постоянной лечебной и консультативной работой 
в отделениях Республиканской клинической боль-
ницы им. А.В. Вишневского. Более полувековой 
врачебный опыт позволяет ему проводить обходы 
и клинические разборы сложных коморбидных па-
циентов на высоком профессиональном уровне. 
Особенностью клинического мышления Эседа Му-
тагировича является активное и эффективное 
вторжение в смежные области медицины, так как в 
основе многих разнородных болезней часто лежат 
общие закономерности. При отстаивании своих 
взглядов он включает всю мощь своего интеллекта 
и широких познаний, заставляя своих оппонентов 
менять свои ошибочные взгляды. Он активный 
участник различных консилиумов и консультаций и 
всегда проявляет себя как клиницист высокого 

уровня, помогая пациентам даже в самых, казалось 
бы, безнадёжных случаях.  

Э.М. Эседов является членом диссертационного 
совета по защите докторских и кандидатских дис-
сертаций, созданного при ДГМУ. Долгое время яв-
лялся учёным секретарём и заместителем предсе-
дателя Дагестанского научного медицинского об-
щества терапевтов. Состоит членом Российского 
научного медицинского общества терапевтов. Яв-
ляется членом редакционной коллегии журнала 
«Вестник ДГМА». 

Эсед Мутагирович отмечен рядом государ-
ственных наград и почётных званий: «Отличник 
здравоохранения СССР» (1972), медаль «За тру-
довую доблесть» (1986), «Ветеран труда» (1992), 
«Заслуженный деятель науки РД» (1992), «Заслу-
женный врач РД» (1996), «Заслуженный врач РФ» 
(2000), «Народный врач Республики Дагестан» 
(2022), медаль Петра Великого «За самоотвержен-
ный труд на благо России» (2006), медаль «За за-
слуги перед Дагестанской государственной меди-
цинской академией» (2007), медаль Российского 
научного медицинского общества терапевтов (ме-
даль 100 лет РНМОТ). Награжден также нагрудным 
значком «Отличник здравоохранения», почётными 
грамотами Главы РД и Правительства РД и други-
ми грамотами. 

Работая профессором кафедры, Э.М. Эседов 
продолжает передавать свой огромный педагоги-
ческий, организаторский, научный и клинический 
опыт молодому поколению, проявляя принципи-
альность и требовательность к себе, своим со-
трудникам, студентам и коллегам. Высокие про-
фессиональные качества, широчайший круг инте-
ресов и знаний, организованность и колоссальная 
трудоспособность, желание познавать новое и по-
стоянная готовность учиться позволяют ему 
успешно трудиться на благо дальнейшего развития 
отечественной медицины.  
 
Ректорат, профессорско-преподавательский 
состав, сотрудники кафедры госпитальной те-
рапии, редколлегия журнала «Вестник ДГМА» 
сердечно поздравляют Эседа Мутагировича 
с предстоящим юбилеем. Желают крепкого 
здоровья, благополучия, творческого долголе-
тия, воплощения в жизнь всех замыслов, 
большого личного счастья! 
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К 50-ЛЕТИЮ ГУСЕЙНОВОЙ САБИНЫ ТАГИРОВНЫ 

 

 
 
Гусейнова Сабина Тагировна родилась в 1975 году 
в городе Махачкале. В 1992 году окончила школу с 
золотой медалью. Неоднократно становилась 
призером и победителем разных конкурсов и 
олимпиад. С детства стремилась быть врачом и 
всегда говорила, что будет доцентом. Хотела 
пойти по стопам своего отца – Гусейнова Тагира 
Сайдуллаховича. И она исполнила свою мечту. 

В 1992 году поступила в Дагестанскую государ-
ственную медицинскую академию и в 1998 году 
завершила учебу, получив красный диплом. После 
окончания вуза прошла интернатуру по специаль-
ности «акушерство-гинекология». Начала работать 
в Республиканской клинической больнице, в отде-
лении оперативной гинекологии.  

С 2002 года – ассистент кафедры анатомии че-
ловека ДГМА. В 2005 году в Москве защитила кан-
дидатскую диссертацию на тему «Морфология 
лимфоидных образований в стенках желудка при 
воздействии бальнеологических факторов». В 2014 
году в Саратове защитила докторскую диссерта-
цию на тему «Морфология лимфоидных образова-
ний и лимфатического русла тонкой кишки при де-
гидратации и коррекции перфтораном».  

В 2015 году была назначена зам. декана стома-
тологического факультета, а затем зам. декана ле-
чебного факультета. 

С 2023 года заведует кафедрой анатомии чело-
века ФГБОУ «Дагестанский государственный ме-
дицинский университет» МЗ РФ, доктор медицин-
ских наук. Имеет около 400 научных работ. 

Является членом диссертационного совета 
ФГБОУ ВО «Чеченский государственный универси-
тет имени Ахмата Абдулхамидовича Кадырова». 
 
Ректорат, профессорско-преподавательский 
состав, редакция журнала «Вестник ДГМА», 
коллеги поздравляют Гусейнову Сабину Таги-
ровну с 50-летним юбилеем, желают здоровья, 
дальнейших творческих успехов и научных до-
стижений. 
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К 70-ЛЕТИЮ МЕДЖИДОВА МЕДЖИДА НИСРЕДИНОВИЧА 

 

 
 
Меджидов Меджид Нисрединович родился 9 июля 
1955 г. В 1978 г. окончил Дагестанский государ-
ственный медицинский институт. С 1979 г. по 
1982 г. работал старшим лаборантом кафедры 
патологической анатомии ДГМИ. В эти же годы 
вел практические занятия по патологической 
анатомии со студентами всех факультетов ву-
за.  

С 1980 по 1982 год одновременно работал по 
совместительству врачом-стоматологом террито-
риального медицинского отдела № 2 г. Махачкалы. 
В 1985-1995 гг. являлся ассистентом кафедры те-
рапевтической стоматологии Дагестанской госу-
дарственной медицинской академии, а с 1995 по 
2011 год – доцентом и завучем кафедры В 2011 г. 
становится заведующим этой кафедры. 

В 1982 г. поступил в аспирантуру при Москов-
ском государственном медицинском институте им. 
Н.А. Семашко. В 1987 г. защитил там же кандидат-
скую диссертацию по двум специальностям 
(14.00.21 - «стоматология» и 14.00.15 - «патологи-
ческая анатомия) на тему «Применение костной 
муки, гепарина и альгипора для лечения глубокого 
кариеса и пульпита» (экспериментально-
морфологическое и клиническое исследование). В 
2007 г. в Московском государственном медико-
стоматологическом университете им А.И. Евдоки-
мова защитил докторскую диссертацию по тем же 
специальностям на тему «Экспериментальное 
обоснование и клиническое применение препара-
тов системы фибрин-фибронектина и тромбоци-
тарного фактора роста в комплексном лечении за-
болеваний пародонта» 

Меджидов М.Н. – автор более 450 научных ра-
бот, из них 42 опубликованы в изданиях, рекомен-
дованных ВАК РФ. Имеет 2 авторских свидетель-
ства, 10 патентов на изобретения и 1 свидетель-
ство о государственной регистрации программы 
для ЭВМ, а также 37 удостоверений на рационали-
заторские предложения. 

Под его руководством защищены 2 кандидат-
ские диссертации и готовятся еще 9. 

Меджидов М.Н. является автором и соавтором 
4-х учебных пособий с грифом Учебно-
методического объединения (УМО) по медицин-
скому и фармацевтическому образованию вузов 
РФ, а также 16 учебных пособий – с грифом ЦКМС 
ДГМУ. 

Он стал лауреатом ежегодной премии в сфере 
медицинского и фармацевтического образования 
РФ «За лучшее учебное издание» для обеспечения 
реализации образовательных программ высшего 
образования. 

М.Н. Меджидов награжден благодарностью Ми-
нистра здравоохранения РФ, медалью Дагестан-
ской государственной медицинской академии «За 
заслуги», Почетными грамотами ДГМУ, Главы Рес-
публики Дагестан, Минздрава РД, благодарностью 
ректора ДГМУ и благодарственным письмом Главы 
города Махачкалы. Он является заслуженным 
изобретателем Республики Дагестан, а также вете-
раном труда. За патент Меджидова М.Н. и Меджи-
дова М.М. под названием «Стоматологический ал-
мазный сепарационный диск с износостойким 
нанопокрытием», представленный 25 – 26 ноября 
2024 года на Ярмарке продуктовых разработок в 
сфере медицины и здравоохранения в Центре 
международной торговли, организованного Науч-
ным центром экспертизы средств медицинского 
применения Минздрава России (ФГБУ «НЦЭСМП» 
Минздрава России), ФГБОУ ВО ДГМУ Минздрава 
России, был награжден дипломом «За успешную 
стратегию управления и охраны РИД». 

Патент № 2624806 Меджидова М.Н. и соавторов 
«Термоэлектрическое полупроводниковое устрой-
ство для термоэлектроодонтометрии» был награж-
ден золотой медалью Чешского союза изобретате-
лей и рационализаторов, серебряной медалью 
Национальной ассоциации изобретателей Македо-
нии и специальной наградой Агентства по продви-
жению изобретателей Польши на Международной 
выставке технических инноваций, патентов и изоб-
ретений «INVENT ARENA» 20-22 июня 2018 года в 
г. Тршинец (Республика Чехия). 

Научные работы студентов, ординаторов и ас-
пирантов, выполненные под непосредственным 
руководством Меджидова М.Н. и представленные 
на различных площадках, были дважды награжде-
ны дипломами и золотыми медалями 9-й Между-
народной Форум-выставки РОСБИОТЕХ в 2015 го-
ду и XV Юбилейной Международной Форум-
выставки РОСБИОТЕХ в 2022 году; трижды – Ди-



Вестник ДГМА, № 3 (56), 2025 

87 

пломами и бронзовыми медалями Московского 
международного салона изобретений и инноваци-
онных технологий «АРХИМЕД – 2014» и «АРХИ-
МЕД – 2015».    

В последнее время основные направления 
научных исследований М.Н. Меджидова касаются 
изучения и разработки современных методов диа-
гностики и лечения заболеваний зубов, пародонта 
и слизистой оболочки полости рта. 

В настоящее время заведующий кафедрой те-
рапевтической стоматологии Дагестанского госу-
дарственного медицинского университета М.Н. 

Меджидов проводит большую учебную и научную 
работу. Значительное место в работе М.Н. Меджи-
дова занимает преподавательская работа со сту-
дентами, клиническими ординаторами, аспиранта-
ми, соискателями. 

 
Ректорат, профессорско-преподавательский 
состав, редакция журнала «Вестник ДГМА», 
коллеги поздравляют Меджидова Меджида Ни-
срединовича с 70-летним юбилеем, желают 
здоровья, дальнейших творческих успехов и 
научных достижений. 
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К 70-ЛЕТИЮ ПРОФЕССОРА АХМЕДХАНОВА СЕЙПУЛЫ ШАПИЕВИЧА 

 

 
 
Ахмедханов Сейпула Шапиевич родился в 1955 
году в Махачкале. В 1972 году окончил среднюю 
школу №5 Махачкалы, а в 1978 году — с отличием 
Дагестанский государственный медицинский ин-
ститут (ДГМИ). Трудовую деятельность начал 
врачом-интерном Каспийского городского лечеб-
ного объединения. С 1979 по 1981 год проходил 
клиническую ординатуру по терапии на кафедре 
пропедевтики внутренних болезней ДГМИ. Рабо-
тал врачом-ревматологом в 1-й городской поли-
клинике Махачкалы. 
 

С 1982 по 1985 год учился в аспирантуре Мос-
ковского медицинского стоматологического инсти-
тута им. Н.А. Семашко. В 1985 году под руковод-
ством проф. В.П.Померанцева защитил кандидат-
скую диссертацию на тему «Клинико-
гемодинамическая оценка клофелина и изоптина 
при сердечной недостаточности».   

Профессиональный путь в ДГМА: 1985–1995 – 
ассистент кафедры пропедевтики внутренних  
болезней; 1995–2002 — доцент той же кафедры; 

1990–1992 — старший научный сотрудник; с 2002 
года — заведующий кафедрой внутренних болез-
ней педиатрического и стоматологического фа-
культетов. В 2000 году под руководством проф. 
И.А. Шамова защитил докторскую диссертацию на 
тему «Железодефицитная анемия молодого воз-
раста». С 2009 года является профессором кафед-
ры.  

Научная деятельность.  Автор 188 научных ра-
бот, среди которых:   

«Железодефицитные анемии Дагестана» (соав-
тор, 1994); 

«Лечение железодефицитной анемии половыми 
гормонами» (соавтор, 2010); 

«Функциональное состояние сердца и легких 
при ревматоидном артрите» (2011); 

«Предикторы и протекторы инфаркта миокарда 
при гипертонической болезни» (2011). 

Соавтор 5 изобретений и рационализаторских 
предложений, включая: 

«Метод профилактики кризов при дефиците 
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы» (1980); 

«Способ лечения рефрактерной железодефи-
цитной анемии у женщин» (патент №23224485, 
2007). 

Удостоен золотой медали международной вы-
ставки «Архимед» (2008). 

Под его руководством защищены 3 кандидат-
ские диссертации. 

Педагогическая деятельность: 
Соавтор учебного пособия «Пропедевтика внут-

ренних болезней» (2005). 
Автор мультимедийных лекций по пропедевтике 

внутренних болезней (2008). 
Издано 59 учебно-методических работ по тесто-

вому контролю, врачебным навыкам и практике. 
Награды: 
Заслуженный врач Республики Дагестан; 
Почётная грамота Министерства здравоохране-

ния РФ (2023, приказ №658-н); 
Кафедра под его руководством трижды призна-

на «Лучшей кафедрой» (2022–2024) за научные 
достижения. 
 
Ректорат, редакция журнала «Вестник ДГМА» и 
сотрудники кафедры поздравляют Ахмедхано-
ва Сейпулу Шапиевича с юбилеем! Желают 
крепкого здоровья, творческих успехов, новых 
научных достижений и профессионального 
долголетия.
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ 
 

ПЕРЕЧЕНЬ ТРЕБОВАНИЙ К МАТЕРИАЛАМ, ПРЕДСТАВЛЯЕМЫМ ДЛЯ ПУБЛИКАЦИИ  
В ЖУРНАЛЕ «ВЕСТНИК ДГМА» 

 
Правила публикации материалов в журнале 

 
1.1. В журнале публикуются статьи научно-

практического содержания, обзоры, лекции, клини-

ческие наблюдения, информационные материалы, 

рецензии, дискуссии, письма в редакцию, краткие 

сообщения, информация о научной, учебной и об-

щественной жизни вуза, поздравления юбиляров. 

Материал, предлагаемый для публикации, должен 

являться оригинальным, не опубликованным ранее в 

других печатных изданиях. Журнал включен в Пере-

чень рецензируемых научных изданий, рекомендо-

ванных ВАК Минобрнауки России для опубликова-

ния основных научных результатов диссертаций на 

соискание ученых степеней кандидата и доктора 

наук по следующим научным специальностям: 3.1.4. 

– Акушерство и гинекология (медицинские науки), 

3.1.18. – Внутренние болезни (медицинские науки), 

3.1.21. – Педиатрия (медицинские науки), 3.1.22. – 

Инфекционные болезни (медицинские науки), 3.1.9. 

– Хирургия (медицинские науки). 

1.2. Рекомендуемый объем статьи – 17000-34000 
печатных знаков с пробелами. Авторы присылают 
материалы, оформленные в соответствии с прави-
лами журнала, по электронной и обычной почте, или 
передают лично ответственному секретарю журнала. 
Решение о публикации (или отклонении) статьи при-
нимается редакционной коллегией журнала после ее 
рецензирования и обсуждения. Решение редколле-
гии 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 ли-

тературы. Статьи рецензируются в порядке, опреде-

ленном в Положении о рецензировании. 

 
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 описа-
ны на сайте: http://teacode.com/online/udc/). 

Название статьи (строчными буквами) должно 
быть кратким (10-12 слов) и не содержать сокраще-
ний и аббревиатур (более подробная информация 
представлена на сайте:http://doi.org/10.24069/2542-
0267-2018-1-2-80-85). 

Инициалы и фамилия автора (соавторов). Пер-
вым указывается автор, внесший наибольший вклад 
в исследование. Обязательно указывается автор 
для связи. 

Наименования учреждения (учреждений) в кото-
ром (ых) работает (ют) автор (ы) и города. 

Основная часть. Структура оригинальной статьи: 
введение (актуальность), цель, материалы и мето-
ды, результаты исследований, заключение или об-
суждение с выводами, литература. 

Затекстовые библиографические ссылки. 
Резюме на русском и английском языках объе-

мом 1500-2000 знаков с пробелами включающий 
цель исследования, материал и методы, результа-
ты, заключение и ключевые слова  

Сведения об авторе (соавторах): фамилия, имя, 
отчество, ученая степень, ученое звание, должность, 
адрес учреждения с почтовым индексом, контактная 
информация автора и каждого из соавторов (теле-
фоны, e-mail), ORCID. 

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

ны с установками размера бумаги А4, шрифт Times 
New Roman; размер шрифта – 12 кегль, с полутор-
ным межстрочным интервалом. Цвет шрифта – 
черный. Размеры полей со всех сторон 25 мм. Для 
акцентирования элементов текста разрешается ис-
пользовать курсив, полужирный курсив, полужир-
ный прямой. Подчеркивание текста нежелательно.  

Текст статьи должен быть напечатан в програм-
ме Microsoft Office Word (файлы RTF и DOC). Файл 
статьи должен быть полностью идентичен напеча-
танному оригиналу, представленному редакции 
журнала, или содержать внесенную редакцией 
правку. Страницы публикации нумеруются. 

 
2.3. Иллюстрации 
Все иллюстрации (рисунки, графики, фотогра-

фии, диаграммы, схемы, чертежи и другие иллю-

страции) должны иметь наименование и, в случае 

необходимости, пояснительные данные (подрису-

ночный текст). На все иллюстрации должны быть 

даны ссылки в тексте статьи. Слово "Рис.", его по-

рядковый номер, наименование и пояснительные 

данные располагают непосредственно под рисун-

ком и выделяются полужирным курсивом. Иллю-

страции следует нумеровать арабскими цифрами 

сквозной нумерацией. Если рисунок один, он не ну-

меруется.  

Все иллюстрации, помещаемые в публикации, 
должны соответствовать требованиям государ-
ственных стандартов Единой системы конструктор-
ской документации (ЕСКД) (https://rustestm.ru/wp-
content/uploads/2021/10/gost-r-2-105-2019-eskd-
obshchie-trebovaniya-k-tekstovym-dokumentam.pdf). 

Электронные иллюстрации должны быть четки-
ми и представлены в черно-белом цвете (при нали-
чии цветных – и в цветном) в формате *.tif, *.jpg, 
*.pdf. Минимальный размер 100x100 мм, разреше-
ние не менее 300 dpi. Шрифт иллюстраций - 
TimesNewRoman или Symbol, 9 кегль, греческие 

http://teacode.com/online/udc/
http://doi.org/10.24069/2542-0267-2018-1-2-80-85
http://doi.org/10.24069/2542-0267-2018-1-2-80-85
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символы – прямое начертание, латинские – курсив-
ное. 

Все рисунки должны быть оригинальными. Пуб-
ликация заимствованных рисунков возможна только 
при получении согласия правообладателей. 

Подробная инструкция по представлению элек-
тронных графических изображений см.: 
http://www.elsevier.com/artworkinstructions 

 
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. 

Заголовки граф, как правило, записывают па-
раллельно строкам таблицы; при необходимости 
допускается перпендикулярное расположение заго-
ловков граф. 

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

 
2.5.Библиографическое описание 
Основной список литературы (Литература) 

оформляется как перечень библиографических за-
писей 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 обзо-
ра.  

Список литературы должен включать актуальные 
источники. При этом 80% источников должно быть 
не старше 5 лет. Не следует ссылаться на диссер-
тации, а также авторефераты диссертаций, пра-
вильнее ссылаться на статьи, опубликованные по 
материалам диссертационных исследований. Для 
связи с текстом документа порядковый номер биб-
лиографической записи в затекстовой ссылке наби-
рают в квадратных скобках в строке с текстом доку-
мента. 

Второй список литературы (References) явля-
ется полным аналогом списка литературы с источни-
ками на русском языке, в котором библиография на 
русском языке должна быть представлена латински-
ми буквами (транслитерация). Транслитерация имен 
авторов и названий журнала или книжного издания 
приводится на сайте http://www.fotosav.ru/services/ 
transliteration.aspx. 

 
2.6. Форма представления авторских  

материалов 
2.6.1. Распечатанные на принтере бумажный ва-

рианты статьи (подписанный всеми авторами), ре-
зюме (на русском и английском языках), иллюстра-
ции и таблицы, сведения об авторах и сопроводи-

тельное письмо с гербовой печатью учреждения 
следует направлять по адресу: 367000, Россия, 
Республика Дагестан, г. Махачкала, пл. Ленина, 1, в 
редакцию журнала «Вестник Дагестанской государ-
ственной медицинской академии», ответственному 
секретарю. 

2.6.2. Электронный вариант статьи с приложени-

ем сканированных копий направительного письма и 

первой страницы статьи с подписью всех авторов в 

формате PDF высылаются по электронной почте на 

адрес: 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 резю-
ме, а не подразумеваться. Все научные статьи в 
журнале должны иметь авторские резюме. 

Резюме – особый жанр научного изложения тек-

ста, определяющий структуру его содержания. 

Жанровое отличие резюме от статьи подразумева-

ет отличие в форме изложения. Если в статье 

должна быть логика рассуждения и доказательства 

некоего тезиса, то в резюме – констатация итогов 

анализа и доказательства. Таким образом, форму-

лировки в тексте резюме должны быть обобщен-

ными, но информативными, т.е. построены по пре-

дикатам («что сказано»), а не по тематическим по-

нятиям («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 – 

1500-2000 знаков с пробелами. 

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 долж-

ны быть представлены на русском и английском 

языках. 

Качественное авторское резюме на английском 
языке позволяет: 

- ознакомиться зарубежному ученому с со-
держанием статьи и определить интерес к ней, не-
зависимо от языка статьи и наличия возможности 
прочитать ее полный текст; 

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

- повысить вероятность цитирования статьи за-
рубежными коллегами. 

 

http://www.elsevier.com/artworkinstructions
http://dis.finansy.ru/ofr/gostr7-05-2008.htm
http://www.fotosav.ru/
mailto:vestnikdgma@yandex.ru


Вестник ДГМА, № 3 (56), 2025 

91 

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, тре-
бованиям к оформлению и направляют ее на ре-
цензирование специалисту, доктору наук, имею-
щему наиболее близкую к теме статьи научную 
специализацию. 

Рецензенты уведомляются о том, что присланные 
им рукописи являются частной собственностью ав-
торов и содержат сведения, не подлежащие разгла-
шению. Рецензентам не разрешается делать копии 
статей, рецензирование проводится конфиденци-
ально. 

Сроки рецензирования определяются ответст-
венным секретарем журнала. 

В рецензии должно быть указано: а) соответст-

вует ли содержание статьи ее названию; б) в какой 

мере статья соответствует современным достижени-

ям 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 пла-
гиате 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 сек-
ретарь журнала информирует об этом автора и ука-
зывает сроки публикации. Текст рецензии на-
правляется автору. 

Оригиналы рецензий хранятся в редакции журна-
ла в течение 5 лет. 
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