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ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ 

УДК 616.24-008.4-022.6-036.11- 053.8-07–08 

Острые респираторные инфекции у взрослых: особенности диагностики и лечения 

И.Ю. Колесникова, А.А. Доренская, Н.С. Орлова 

ФГБОУ ВО «Тверской государственный медицинский университет» МЗ РФ, Тверь  

 Резюме 
Острые респираторные инфекции (ОРИ) верхних дыхательных путей у взрослых – широко распространенная, 

значимая для первичной медико-санитарной помощи группа заболеваний. Проведен анализ диагностики и лече-
ния 150 пациентов с ОРИ, по 75 человек на городском и сельском участках. В диагнозе редко отражалась тяжесть 

и особенности течения заболевания, эпидемиологический анамнез. Недостаточно назначался клинический анализ 
крови, этиологическая верификация возбудителя, что было причиной сомнения врача в диагнозе, сравнительно 

редкого назначения противовирусных препаратов и необоснованно частой антибиотикотерапии. Многие аспекты 
диагностики и лечения больных с ОРИ в сельской местности больше соответствовали клиническим рекомендаци-

ям, чем в городе, за исключением существенной частоты необоснованного назначения антибиотиков. 
Ключевые слова: острые респираторные инфекции, противовирусные препараты, антибиотикотерапия. 

 

Acute Respiratory Infections in Adults: Diagnostic and Treatment Features 

I.Yu. Kolesnikova, A.A. Dorenskaya, N.S. Orlova  

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

 Summary 
Acute respiratory infections of the upper respiratory tract in adults are a widespread and significant group of diseases for 

primary health care. An analysis of the diagnosis and treatment of 150 patients with acute respiratory infections was con-
ducted, with 75 patients in urban and rural areas. The diagnosis rarely reflected the severity and characteristics of the 

disease, as well as the epidemiological history. Clinical blood tests and etiological verification of the pathogen were not 
sufficiently performed, leading to doubts among doctors about the diagnosis, relatively rare use of antiviral medications, 

and unnecessary antibiotic therapy. Many aspects of the diagnosis and treatment of patients with acute respiratory infec-
tions in rural areas were more in line with clinical guidelines than in urban areas, with the exception of a significant fre-

quency of inappropriate antibiotic use. 
Key words: acute respiratory infections, antiviral drugs, antibiotic therapy. 

 
Введение 

Острые респираторные инфекции верхних дыха-
тельных путей (ОРИ) в Международной классифи-
кации болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) отно-
сятся к рубрикам J00-J06, в которые не входят 
грипп или инфекции нижних дыхательных путей. 
Важно, что ОРИ являются наиболее распростра-
ненными инфекциями (до 90-95% в общей структу-
ре заболеваемости населения инфекционными бо-
лезнями) и представляют собой серьезное соци-
ально-экономическое бремя [6]. На высоте сезон-
ной заболеваемости пациенты с ОРИ могут состав-
лять более половины терапевтического приема.  

Разработаны подробные клинические рекомен-
дации в соответствии с базовыми принципами ме-
дицины, основанной на доказательствах [4, 6]. Зна-
нию основ диагностики, лечения и профилактики 
ОРИ уделяется большое внимание при обучении в 
медицинских вузах [5]. Предпринимаются попытки 
использования искусственного интеллекта в опти-
мизации ведения больных ОРИ [6], что связано с 

проблемами реальной клинической практики в от-
ношении этих пациентов. К таким проблемам сле-
дует отнести, прежде всего, недостаточность об-
следования больных и, следовательно, редкое 
назначение этиотропной терапии, а также избыточ-
ное назначение антибиотиков, невнимание к во-
просам патогенетической терапии, а также сезон-
ной профилактики респираторных инфекций [2, 4]. 

Цель работы: сопоставить особенности фор-
мулировки диагноза, диагностических и лечебных 
назначений, профилактики заболевания у пациен-
тов с острой респираторной инфекцией на амбула-
торном приеме в городской и сельской поликлини-
ках. 

 
Материалы и методы 

Проведен анализ электронных баз данных, ото-
брано по 75 случаев ОРИ в городской поликлинике 
г.Твери и сельской врачебной амбулатории в пери-
од эпидемиологического подъема заболеваемости в 
январе-марте 2025 г., путем сплошной выборки па-
циентов с диагнозами из рубрик J00-J06 по МКБ-10.  

Всего в исследование включено 47 (31,3%) муж-
чин и 103 (68,7%) женщины, в возрасте от 19 до 80 
лет, медиана возраста 47 лет. Среди городских 
жителей мужчин было 20 (26,7%), а женщин 55 
(73,3%), в селе, соответственно, 27 (36,0%) и 48 
(64,0%; все рχ2>0,05), возраст в городе от 19 до 71 
года, медиана возраста 46 лет; в селе от 21 до 80 
лет, медиана возраста 47 лет. Таким образом, 
группы были сопоставимы по полу и возрасту.  

mailto:sno-tgma@yandex.ru
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Лиц трудоспособного возраста в городе было 52 

(69,3%) человека, а в селе 68 (90,7%), что может 

быть обусловлено тем, что значимой причиной об-

ращения при ОРИ за медицинской помощью явля-

ется оформление листа временной нетрудоспо-

собности.  

Статистическую обработку полученных данных 

проводили с помощью статистических пакетов про-

грамм Microsoft Excel, куда включали определение 

абсолютных показателей и долевых значений. Для 

сравнения двух независимых групп по качествен-

ным признакам использовались критерии χ²-

квадрат Пирсона.  
 

Результаты исследования и их обсуждение 

Самым частым диагнозом при ОРИ в городской 
поликлинике была острая неуточненная инфекция 
верхних дыхательных путей (табл. 1), реже – ост-
рый фарингит неуточненный, замыкал «тройку ли-
деров» острый назофарингит. Другие диагнозы вы-
ставлялись в единичных случаях. В селе преобла-
дающим диагнозом была та же острая неуточнен-
ная инфекция верхних дыхательных путей, на до-
лю которой пришлось три четверти от всех диагно-
зов (74,7%). Вторым по частоте был острый фарин-
гит неуточненный, остальные диагнозы были вы-
ставлены суммарно 12% больных. 

Таблица 1 

Варианты диагнозов по МКБ-10 у пациентов с острыми респираторными инфекциями, абс. (%) 

Шифр Диагноз В городе В селе 

J00 Острый назофарингит 10 (13,3) 1 (1,3) 

J02.9 Острый фарингит неуточненный 17 (22,7) 10 (13,3) 

J03.9 Острый тонзиллит неуточненный 1 (1,3) 2 (2,7) 

J04.0 Острый ларингит 4 (5,3) - 

J04.1 Острый трахеит 6 (8) - 

J04.2 Острый ларинготрахеит 5 (6,7) - 

J06.8 Острый назофаринготрахеит - 4 (5,3) 

J06.9 Острая инфекция верхних дыхательных путей неуточненная 26 (34,7) 56 (74,7)* 

J20.9 Острый бронхит неуточненный 6 (8) 2 (2,7) 

Примечание: * – различие между группами по данному показателю статистически значимо (рχ2<0,05) 

 
Таким образом, особенно в селе подход к фор-

мулировке диагноза был крайне упрощенным и 
формальным. Вместе с тем такая формулировка 
предполагала необходимость руководствоваться в 
диагностике и лечении пациентов почти исключи-
тельно клиническими рекомендациями «ОРВИ у 
взрослых» [3]. 

Из жалоб на первом месте как в городе, так и в 
селе была боль в горле (у сельских жителей – до 
80%), фебрильная лихорадка, насморк и/или зало-
женность носа, слабость/недомогание. Эти симп-
томы описаны более чем у половины пациентов с 
ОРИ, обратившихся на амбулаторный прием. 

Очень высокой была и частота регистрации кашля: 
в городе суммарно сухой и влажный кашель отме-
чали более половины больных, в селе – более тре-
ти. В целом, повышение температуры тела отме-
чено у подавляющего большинства пациентов. 
Существенно реже зафиксированы головная боль, 
боль в груди, жидкий стул. Имелось выраженное 
различие по частоте регистрации миалгий и арт-
ралгий: 2,7% в городе против 48% в селе. Это мож-
но объяснить как различными возбудителями ОРИ 
в разных популяциях, так и традицией фиксации 
данной жалобы в конкретной медицинской органи-
зации (табл. 2). 

 

Таблица 2 

Распространенность жалоб при обращении пациентов с острыми респираторными инфекциями, абс. (%) 

Жалобы В городе В селе 

Боль в горле 49 (65,3) 60 (80)* 

Лихорадка ≥ 38,0℃ 49 (65,3) 48 (64) 

Насморк, заложенность носа 44 (58,7) 41 (54,7) 

Слабость, недомогание 42 (56) 50 (66,7) 

Кашель сухой 28 (37,3) 21 (28) 

Кашель влажный 18 (24) 14 (18,7) 

Субфебрилитет 22 (29,3) 24 (32) 

Боли в ухе, снижение слуха 5 (6,7) - 

Головная боль 3 (4) - 

Боли в груди 3 (4) - 

Миалгии, артралгии 2 (2,7) 36 (48) 

Жидкий стул 2 (2,7) 1 (1,3) 

Примечание: * – различие между группами по данному показателю статистически значимо (рχ2<0,05) 
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Течение заболевания в диагнозе в большинстве 
случаев не было отражено, информация о типич-
ном течении зафиксирована в сельской амбулато-
рии у 33 (44%) пациентов против 4 (5,3%) в городе. 
Атипичное течение было установлено у 1 (1,3%) 
больного в городе.  

Легкая степень тяжести заболевания в диагнозе 
указана в городе и селе, соответственно у 5 (6,7%) 

и 29 (38,7%; рχ2<0,05) человек, а средняя тяжесть – 

только у 3 (4%) городских жителей. Соответственно 

у 67 (89,3%) и 46 (61,3%; рχ2<0,05) пациентов с 

ОРИ степень тяжести заболевания не была указа-

на. 
Следовательно, более чем у половины пациен-

тов с ОРИ информация о течении и степени тяже-

сти заболевания не отражается в медицинской до-

кументации, хотя в соответствии с требованиями 

актуальных клинических рекомендаций именно эти 
характеристики служат основанием для определе-

ния тактики диагностики и лечения. 

В качестве осложнений ОРИ у 1 (1,3%) город-

ского пациента отмечена внебольничная пневмо-

ния, кроме того, острый бронхит в качестве ослож-

нения указан в диагнозе у 1 (1,3%) пациента в го-
роде и у 4 (5,3%) – в селе. 

В городской поликлинике эпидемиологический 

анамнез указан у 9 (12%) больных, в селе – у 64 

(85,3%; рχ2<0,05) человек.  

В большинстве случаев информация о вакцина-
ции в медицинской документации отсутствовала: 

56 (74,7%) и 72 (96%). Указаний на отсутствие вак-

цинации было больше в сельской поликлинике: 19 

(25,3%) против 3 (4%) в городе. Не было ни одного 

заболевшего, своевременно вакцинированного от 

гриппа. 
На основании вышеизложенного можно с уве-

ренностью заключить, что вопреки актуальным 

клиническим рекомендациям вопросам эпидемио-

логического анамнеза и вакцинации на амбулатор-

ном приеме уделяется недостаточно внимания.  

Физикальное обследование, включающее в себя 
описание лимфатических узлов, грудной клетки 

(пальпация, перкуссия, аускультация), аускульта-

цию сердца, измерение частоты дыхания, пульса, 

артериального давления, значительно чаще про-

водилось в селе – 73 (97,3%) человека, чем в горо-
де – 32 (42,7%) пациента. Отдельно оценивалась 

частота выполнения пульсоксиметрии. Результаты 

пульсоксиметрии занесены в карты в городе только 

в 33 (44%) случаях, в то время как в селе – у 73 

(97,3%) обследованных.  
Клинический анализ крови назначался только в 

17 (11,3%) случаях, примерно поровну в городе и в 
селе. Биохимический анализ крови также почти не 
назначался: в городе - 7 (9,3%) пациентам, в селе – 
1 (1,3%). Общий анализ мочи – 2 (2,7%) и 1 (1,3%) 
соответственно. Рентгенологическое исследование 
грудной клетки назначено в городе в 8 (10,7%) слу-
чаях, в селе – 9 (12,0%), суммарно – 17 (11,3%) па-
циентам, то есть ровно с такой же частотой, как и 
клинический анализ крови. Рентгенологическое ис-
следование придаточных пазух носа – 1 (1,3%) и 6 

(8,0%) пациентам. Электрокардиография назначе-
на в единичном случае городскому жителю.  

Даже с учетом того, что на момент исследова-
ния действовала предыдущая версия клинических 
рекомендаций «ОРВИ у взрослых» [3] (актуальная 
утверждена Минздравом в августе 2025 г., в этой 
редакции клинический анализ крови является обя-
зательным для любого пациента с ОРВИ), при ОРИ 
частота назначения клинического анализа крови и 
рентгенологического исследования грудной клетки 
не может быть одинаковой. Первый назначается 
для уточнения характера инфекции (вирусная или 
бактериальная), а также тяжести течения заболе-
вания, то есть для уточнения тактики ведения па-
циента. Рентгенологическое исследование назна-
чается для исключения (или подтверждения) 
осложнения – пневмонии, то есть преимуществен-
но у пациентов со среднетяжелым и тяжелым те-
чением инфекции. Заключение о тяжести течения 
заболевания опирается, в том числе, на результа-
ты клинического анализа крови. Следовательно, 
последний должен назначаться существенно чаще 
рентгенологического исследования органов груд-
ной клетки, это логично и с позиции сравнительной 
стоимости исследований. 

Мазок и экспресс-тест на грипп выполнен 4 
(2,7%) больным. Иммунохроматографическое 
экспресс-исследование мазка из зева на стрепто-
кокки группы А не назначено ни разу, ни в городе, 
ни в селе.  

Лист временной нетрудоспособности был 
оформлен в городе минимально на 4 дня, макси-
мально на 15 дней (свыше 14 дней у 2 пациентов), 
в среднем на 8,4±0,56 дня, а в селе – от 3 до 21 
дня (свыше 14 дней у 3 пациентов), в среднем на 
7,4±0,91 (р>0,05) дня. В городе в 28 (37,3%) случа-
ях не оформлялся, при этом 16 (21,3%) человек 
были трудоспособного возраста. В селе лист не-
трудоспособности не оформлялся лишь 3 (4,0%) 
пациентам, двое из которых были трудоспособного 
возраста. Таким образом, экспертиза временной 
нетрудоспособности действительно имела гораздо 
большее значение для сельских жителей, чем для 
городских.  

Наиболее популярным противовирусным препа-
ратом был умифеновир, который назначен 48 
(32%) больным, еще в 19 (12,7%) случаях назна-
чался осельтамивир, в 13 (8,7%) – имидазолилэта-
намид пентандиовой кислоты. Также в единичных 
случаях был рекомендован изопринозин и эни-
самия йодид. Не назначена противовирусная тера-
пия 66 (44%) пациентам, из них 45 (60%) в городе и 
21 (28%; рχ2<0,05) – в селе.  

В соответствии с клиническими рекомендация-
ми препаратами первой линии при ОРВИ являются 
риамиловир, умифеновир и энисамия йодид. Как 
видно из результатов исследования, в реальной 
клинической практике широко назначался только 
умифеновир, который, вместе с тем, был рекомен-
дован только трети пациентов. Менее чем в 10% 
сразу назначался противовирусный препарат 2-й 
линии (имидазолилэтанамид пентандиовой кисло-
ты), а в 12,7% рекомендации включали в себя 
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осельтамивир, единственным показанием к назна-
чению которого является грипп. В городской поли-
клинике противовирусные препараты в соответ-
ствии с клиническими рекомендациями назнача-
лись вдвое реже, чем в сельской амбулатории. 

Индукторы интерферона в большинстве случаев 

не были назначены как в городе – 74 (98,6%) паци-

ентам, так и в селе – 66 (88,0%). В единичных слу-

чаях отмечено назначение инозина пранобекса в 

городе и кагоцела в селе. Интерферон альфа-2b 

был назначен в городе в 20 (26,7%) случаях и ни 

разу в селе. Важно отметить, что инозин пранобекс 

зарегистрирован как препарат для лечения гриппа, 

а кагоцел не входит в клинические рекомендации, 

однако в инструкции к лекарственному препарату 

указаны ОРВИ как показание к назначению.   

Сосудосуживающие препараты назначались 

существенно реже, чем регистрировались жалобы 

на насморк и заложенность носа, – только в 26 

(17,3%) случаях, тогда как суммарная частота жа-

лоб пациентов на ринорею и заложенность носа 

составила 54%. Следовательно, симптоматическая 

терапия назначалась лишь трети больных. При 

этом препаратом выбора был ксилометазолин – 23 

(15,3%) назначения. Промывание носа рекомендо-

вано 37 (24,7%) пациентам. 

Полоскание горла назначено 27 (18%) больным, 
а пастилки антисептические – 98 (65,3%) обратив-
шимся, при том, что боли в горле, першение, осип-
лость голоса были ведущими жалобами больных с 
ОРИ (у сельских жителей – 80%; суммарно – 
71,7%), то есть практически всем пациентам с ука-
занными жалобами. 

Нестероидные противовоспалительные препа-
раты (НПВС) были назначены 132 (68,8%) раза, 
примерно в равных долях в городе и селе.  

Противокашлевые рекомендованы 26 (17,3%) 
пациентам, муколитики и экспекторанты – 61 
(38,9%) больному.  

Бронхолитик был назначен 1 (1,3%) раз в селе.  
Хотя диагноз «пневмония» был подтвержден 

лишь у 1 пациента, антибиотики назначались 32 
(21,3%) больным (табл. 3), также 27 (18%) пациен-
там назначались антигистаминные препараты. 
«Лидером» назначений был азитромицин, который 
был рекомендован 12 (8%) пациентам, преимуще-
ственно сельским жителям; при этом в медицин-
ской документации не был зафиксирован факт ле-
карственной непереносимости антибактериальных 
препаратов из группы β-лактамов. На втором месте 
по частоте назначений была комбинация амокси-
циллина с клавулановой кислотой – у 11 (7,3%) 
больных. В единичных случаях назначались препа-
раты из группы фторхинолонов, цефалоспоринов. 

 
Таблица 3 

Частота назначения антибактериальной терапии 
пациентам с острыми респираторными инфекциями, абс. (%) 

Антибиотик В городе В селе 

Азитромицин 2 (2,7) 10  (13,3) 

Амоксициллина клавуланат 6 (8) 5 (6,7) 

Кларитромицин 1 (1,3) 1 (1,3) 

Ципрофлоксацин 1 (1,3) 1 (1,3) 

Левофлоксацин - 1 (1,3) 

Ломефлоксацин 2 (2,7) - 

Цефиксим - 2 (2,7) 

 
В клинических рекомендациях по ведению 

взрослых пациентов с ОРВИ прямо указывается на 

необходимость назначения антибиотиков «в слу-

чае неэффективности проводимой патогенетиче-

ской, симптоматической и противовирусной тера-

пии, при развитии осложнений (при среднетяже-

лом и тяжелом течении ОРВИ), вызванных при-

соединением бактериальной флоры (бронхиты, 

пневмонии и др.)». По результатам анализа меди-

цинской документации, из 150 человек у одного 

была подтверждена пневмония, у троих течение 

заболевания расценено как среднетяжелое. Кроме 

того, антибиотик первой линии – амоксициллин, а 

не амоксициллина клавуланат; макролиды могут 

назначаться при известном факте лекарственной 

непереносимости в отношении β-лактамных анти-

биотиков. 

Заключение 

Проведенный анализ ведения пациентов с ОРИ 
при оказании первичной медико-санитарной помо-
щи выявил системные проблемы, подчеркивающие 
критическую важность соблюдения клинических 
рекомендаций. В области диагностики отмечается 
фрагментарность обследования: ключевые мето-
ды, такие как сбор эпидемиологического анамнеза, 
объективный осмотр, пульсоксиметрия, применя-
ются в отношении менее чем половины пациентов 
с ОРИ, особенно в условиях городской поликлини-
ки, что может вести к неверной оценке тяжести те-
чения заболевания. Этиологическая верификация 
возбудителя практически отсутствует, а лабора-
торно-инструментальные исследования назнача-
ются ограниченно, что также снижает качество 
клинической оценки тяжести течения заболевания. 
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В этом плане обязательность назначения клиниче-
ского анализа крови в новой редакции клинических 
рекомендаций, безусловно, важна.  

Отсутствие верификации возбудителя и обос-
нованной оценки тяжести заболевания негативно 
влияют на частоту назначения этиотропного лече-
ния. Нерациональное назначение лекарственных 
препаратов особенно очевидно в отношении недо-
статочного применения противовирусной терапии 
(менее половины больных), а также необоснованно 
частого использования антибактериальных средств 
(свыше 10%) при минимальной частоте подтвер-
жденных бактериальных осложнений, что противо-
речит принципам рациональной антибиотикотера-
пии и способствует росту антибиотикорезистентно-
сти патогенной микрофлоры. В недостаточной ме-
ре осуществляется симптоматическое лечение 
больных с насморком, напротив, 18% заболевших 
ОРИ получают совершенно не показанные антиги-
стаминные препараты, что способствует удорожа-
нию лечения и увеличению риска нежелательных 
лекарственных явлений. 

Несмотря на значительную степень формально-
сти в постановке диагноза в сельской амбулатории, 
сельские врачи существенно чаще отражают в диа-
гнозе особенности течения и тяжесть заболевания, 
эпидемиологический анамнез, наличие вакцинации 
от гриппа. Также пациентам сельского участка ча-
ще назначается противовирусная терапия, трудо-
способным гражданам оформляется лист времен-
ной нетрудоспособности, однако доля необосно-
ванного назначения антибиотиков в селе выше, 
чем в городе. 

Унификация диагностических и лечебных под-
ходов к ведению пациентов с ОРИ на основе дей-
ствующих клинических рекомендаций является не-
обходимым условием для определения оптималь-
ной тактики ведения пациентов, экономии средств 
здравоохранения, а также улучшения результатов 
лечения этой очень большой группы пациентов. 
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ИНФЕКЦИОННЫЕ БОЛЕЗНИ 

УДК 616.981.21-06:616.831-009-036.22-07 

Клинико-эпидемиологическая характеристика и нейрокогнитивные нарушения у больных  
с ВИЧ-ассоциированным поражением центральной нервной системы 

А.Б. Конькова-Рейдман1, Т.В. Михеева2, П.А.Рейдман1, М.О. Бурдина2, Т.Д. Сущева1,  
О.А. Романенко3 

1ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Челябинск; 
2Клиника ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Челябинск; 
3ГАУЗ «Областная клиническая больница № 3», Челябинск 

 Резюме 
С целью изучения структуры первичных и вторичных (оппортунистических) поражений центральной нервной си-

стемы (ЦНС) проведен ретроспективный анализ 5278 историй болезни ВИЧ-инфицированных пациентов, проле-
ченных в инфекционном отделении №1 Клиники ФГБОУ ВО ЮУГМУ МЗ РФ в течение 10 лет. Большинство госпи-

тализированных – пациенты с иммуносупрессией, 4В стадией ВИЧ-инфекции (61,8%). При стандартном обследо-
вании поражение ЦНС диагностировано у 1053 человек: ВИЧ-энцефалит у 549 человек (52,14%), церебральный 

токсоплазмоз – у 296 (28,11%), криптококкоз головного мозга – у 86 (8,17%), прогрессирующая мультифокальная 
лейкоэнцефалопатия – у 35 человек (3,32%), туберкулезный менингоэнцефалит – у 50 пациентов (4,75%), генера-

лизованная цитомегаловируснаяя инфекция верифицирована в 37 случаях (3,51%). У 109 пациентов проводилась 
диагностика нейрокогнитивных нарушений с использованием Монреальской шкалы оценки когнитивных функций 

(МоCA-тест), MMSE, из них у 97 (88,99%) выявлены когнитивные нарушения различной степени.  
Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, нейрокогнитивные нарушения, ЦНС. 

 
Clinical and epidemiological characteristics and neurocognitive impairment in patients with HIV-associated 
central nervous system disease 

A.B. Konkova-Reydman1, T.V. Mikheeva2, P.A. Reydman1, M.O. Burdina2, T.D. Sushcheva1,  
O.A. Romanenko3 

1FSBEI HE «South - Ural State Medical University» MH RF, Chelyabinsk 
2Clinic of the FSBEI HE «South Ural State Medical University» MH RF, Chelyabinsk 
3SAIH «Regional Clinical Hospital No 3», Chelyabinsk 

 Summary 
To study the structure of primary and secondary (opportunistic) lesions of the central nervous system (CNS), a retrospec-

tive analysis of 5,278 medical records of HIV-infected patients treated in the Infectious Diseases Department No. 1 of the 
Clinic of the FSBEI HE «South Ural State Medical University» of the MH RF over a 10-year period was conducted. The 

majority of hospitalized patients were immunosuppressed and had stage 4B HIV infection (61.8%). During the standard 
examination, CNS damage was diagnosed in 1053 people: HIV encephalitis in 549 people (52.14%), cerebral toxoplas-

mosis in 296 (28.11%), cryptococcosis of the brain in 86 (8.17%), progressive multifocal leukoencephalopathy in 35 peo-
ple (3.32%), tuberculous meningoencephalitis in 50 patients (4.75%), generalized cytomegalovirus infection was verified in 

37 cases (3.51%). In 109 patients, neurocognitive impairment was diagnosed using the Montreal Cognitive Assessment 
(MoCA test), MMSE, of which 97 (88.99%) were found to have cognitive impairment of varying degrees. 

Key words: HIV infection, neurocognitive impairment, CNS. 
 

Введение 

На современном этапе ВИЧ-инфекция остается 

одной из значимых проблем здравоохранения. С 

начала пандемии количество ВИЧ-позитивных лю-

дей в мире к 2021 г. составляло 38,4 млн (33,9–

43,8 млн) человек, количество впервые выявлен-

ных – 1,5 млн (1,1–2 млн) человек [6]. По опублико-

ванным данным Роспотребнадзора, на 31 декабря 

2021г. в России зарегистрировано 1 137 596 чело-

век с лабораторно подтвержденным диагнозом 

«ВИЧ-инфекция», за исключением 424 974 (27,2%) 

умерших. Заболеваемость ВИЧ-инфекцией в 2021 

году составила 48,7 на 100 тыс. населения, в Че-

лябинской области – 97,4 на 100 тыс. населения. 

По частоте поражения вирусом иммунодефици-

та человека нервная система находится на втором 

месте после иммунной системы. Посредством ин-

фицированных лимфоцитов и моноцитов через ге-

матоэнцефалический барьер (ГЭБ) ВИЧ проникает 

в клетки нервной системы, имеющие CD4 рецепто-

ры, вызывая их гибель [17]. К иммунокомпетентным 

клеткам относятся: олигодендроциты, астроциты, 

нейроны, микроглия, фибробластоподобные клетки 

мозга, эндотелий кровеносных сосудов, моноциты. 

Иммунопатологические изменения приводят к 

структурным и функциональным нарушениям в 

этих клетках, однако признаков прямого инфициро-

вания нейронов достоверно не обнаруживается. 

Тот факт, что ЦНС представляет собой относи-

тельно независимый от гематолимфатической си-

стемы отдел организма, создает условия для ви-
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русной репликации и формирования квазивидов 

[12]. Помимо этого, клетки центральной нервной 

системы (ЦНС) подвергаются разрушению белком 

gp120, который является одним из основных зве-

ньев в патогенезе ВИЧ-нейрональных повреждений 

при блокировании нейролейкина [4, 17]. У ВИЧ-

инфицированных пациентов поражение ЦНС может 

быть как первичным, связанным с воздействием 

непосредственно самого вируса ВИЧ, так и вторич-

ным, обусловленным оппортунистическими инфек-

циями и вторичными заболеваниями на фоне вы-

раженного иммунодефицита. Сопутствующие за-

болевания, прием психоактивных препаратов и ал-

когольных напитков, черепно-мозговые травмы 

также оказывают негативное влияние на клетки 

ЦНС [12,17]. По данным литературы, у 40-70% лиц, 

живущих с ВИЧ, на разных стадиях заболевания 

выявляются неврологические, психические и когни-

тивные нарушения. По данным аутопсий патомор-

фологические изменения тканей головного мозга 

выявлены у 70-90% больных, умерших от СПИДа 

[13]. 

Огромную роль в вероятности органического 
поражения ЦНС и увеличении продолжительности 
жизни у пациентов сыграло начало эры антиретро-
вирусной терапии (АРВТ), однако ВИЧ-
ассоциированные нейрокогнитивные расстройства 
(HAND) [1], приводящие к инвалидизации и десо-
циализации больных, по-прежнему актуальны [3]. 

По данным многочисленных исследований, 
установлены критерии риска возникновения когни-
тивных нарушений: выраженная иммуносупрессия 
(уровень CD4-лимфоцитов менее 200 клеток/мкл), 
высокий уровень вирусной нагрузки, анемия, дли-
тельный стаж заболевания, пожилой возраст, низ-
кий уровень образования. В связи с этим, в насто-
ящее время рекомендовано как можно раннее 
начало АРВТ [2, 8, 14]. 

Ученые Национального института здоровья 
США в 2007 году классифицировали ВИЧ-
ассоциированные нейрокогнитивные расстройства, 
выделив 3 основных критерия (критерии Фраскати) 
[3,13,17]:  

1) бессимптомные нейропсихологические рас-
стройства (ANI) – обыденная жизнь пациента изме-
нена не существенно, но выполнение сложных 
профессиональных задач затруднено; 

2) легкие нейрокогнитивные расстройства (MND) 
– обыденная бытовая и социальная деятельность 
больных более нарушена, профессиональная дея-
тельность значительно затруднена; 

3) тяжелые нейрокогнитивные нарушения – 
ВИЧ-ассоциированная деменция (HAD) – потеря 
способности к самообслуживанию, выраженные 
интеллектуально-мнестические нарушения, приво-
дящие к инвалидизации. СПИД-дементный син-
дром относится к подкорковой деменции, развива-
ется от нескольких недель до нескольких месяцев 
[14], характеризуется прогрессивным снижением 
интеллекта [8].  

Диагностическим критерием ANI является сни-
жение когнитивной функции минимум на 1 стан-

дартное отклонение от нормативных средних зна-
чений в каком-либо когнитивном домене. Для MND 

и HAD характерны когнитивные нарушения, нахо-

дящиеся в диапазоне от легких до средних (сниже-

ние более чем на 1 стандартное отклонение), или 

от средних до тяжелых (снижение более чем на 2 

стандартных отклонения) не менее, чем в 2 доме-
нах соответственно [11, 17]. 

Риск развития HAND у людей, живущих с ВИЧ, 

существует на различных стадиях заболевания. В 

связи с этим имеется необходимость выявления и 

систематизации нейрокогнитивных нарушений. Ос-

новные когнитивные домены, исследуемые у ВИЧ-

позитивных пациентов: внимание, память, мышле-

ние, зрительное восприятие, интеллект, моторные 

и исполнительные функции. Для оценки когнитив-

ных функций предложено множество методик, но 

оптимального стандарта не существует. К числу 

скрининговых нейропсихологических шкал, позво-

ляющих диагностировать нарушения высшей нерв-

ной деятельности и выявление ранних признаков 

деменции, относится Монреальская шкала оценки 

когнитивных функций (MоCA) (от англ. Montreal 

Cognitive Assessmnet) Z.Nasreddine MD и соавт., 

2004г. Она включает в себя 11 заданий, время вы-

полнения занимает 10-12 минут. Результаты оце-

ниваются путем суммирования баллов за выпол-

ненные задания, максимальное количество – 30 

баллов, норма – 26 и более, 25 и менее свидетель-

ствуют о когнитивном дефиците. 

Следующим часто используемым тестом для 

диагностики когнитивных нарушений является 

MMSE (Mini-mental State Examination). Данная шка-

ла состоит из 11 заданий, время выполнения зани-

мает 7-8 минут. Результаты теста оцениваются по 

30-балльной шкале: 28-30 баллов свидетельствуют 

об отсутствии когнитивных расстройств, 24-27 бал-

лов – о преддементных легких когнитивных рас-

стройствах, 20-23 балла – о нейрокогнитивных 

нарушениях легкой степени, 11-19 баллов – о де-

менции умеренной степени и 0-10 баллов – о тяже-

лой степени выраженности [8]. 

Основным методом лечения нейрокогнитивных 

нарушений является прием АРВТ, состоящий из 

комбинации 3-4 препаратов, проникающих через 

ГЭБ [8]. Зарубежные ученые установили зависи-

мость эффективности АРВТ от степени их проник-

новения в ЦНС за счет химических свойств лекар-

ственных препаратов (размер, связывание с бел-

ками плазмы, липорастворимость), уровня концен-

трации в цереброспинальной жидкости. Наиболее 

эффективными показали себя препараты АРВТ с 

наименьшей молекулярной массой, которые лучше 

проникают через ГЭБ, вызывая супрессию ВИЧ, 

обеспечивая низкую вирусную нагрузку в ликворе и 

приводя к снижению признаков HAND [8, 11].  

Цель исследования: изучить особенности со-

временного клинического течения первичных и 

вторичных ВИЧ-ассоциированных поражений ЦНС, 

когнитивного резерва у ВИЧ-инфицированных па-

циентов. 
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Материалы и методы 

С целью изучения структуры первичных и вто-
ричных (оппортунистических) поражений ЦНС про-
веден ретроспективный анализ 5278 историй бо-
лезни ВИЧ-позитивных пациентов, пролеченных в 
инфекционном отделении №1 Клиники ФГБОУ ВО 
ЮУГМУ Минздрава России в течение 10 лет. При 
стандартном обследовании поражение ЦНС диа-
гностировано у 1053 человек.  

Критерии включения: больные с подтвержден-
ным в иммуноблотинге диагнозом и прогрессирую-
щими стадиями ВИЧ-инфекции (4В), пациенты с 
первичным поражением головного мозга (ВИЧ-
энцефалит), с вторичным поражением ЦНС следу-
ющей этиологии – токсоплазмоз, криптококкоз, 
ЦМВ-менингоэнцефалит, прогрессирующая муль-
тифокальная лейкоэнцефалопатия (ПМЭЛ), белко-
во-клеточная диссоциация при проведении общего 
анализа ликвора. 

С целью выявления первичных и вторичных по-
ражений головного мозга всем пациентам выпол-
нялась спинномозговая пункция с молекулярно-
биологическим исследованием ликвора методом 
ПЦР на ДНК Toxoplasma gondii, ЦМВ, ВПГ-1,2 ти-
пов, Cryptococcus neoformans, Mycobacterium 
tuberculosis со стандартным исследованием био-
химического и цитологического состава аналита. В 
комплексной диагностике методом латекс-
агглютинации определялся антиген Cr. neoformans, 
а также проводилось бактериологическое исследо-
вание спинномозговой жидкости (СМЖ). Методом 
проточной цитофлюориметрии с использованием 
цитофлюориметра «EPICS XL» (Beckman Coulter, 
США) рассчитывалось процентное и количествен-
ное содержание СД4-лимфоцитов; методом ПЦР 
определялась вирусная нагрузка в крови и ликворе. 
На выявление ДНК ЦМВ, T. gondii исследовалась 
цельная кровь методом ПЦР. Проводилось нейро-
визуализационное исследование ЦНС (МРТ голов-
ного мозга с контрастным усилением на томографе 
«Philips Achieva 1.5Т» (Нидерланды) со стандарт-
ной 8-канальной катушкой для исследования го-
ловного мозга в режимах Т1, Т2, DWI, FLAIR).  

При проведении экспериментально-

психологического обследования критериями ис-

ключения являлись: употребление алкоголя, а так-

же наркотических препаратов в момент поступле-

ния и в анамнезе в течение 3-х лет, наличие че-
репно-мозговой травмы, атеросклероза, психиат-

рических заболеваний. В исследование включа-

лись пациенты, подписавшие информированное 

согласие на проведение нейропсихологического 

обследования. Исследование проводилось мето-

дом сплошной выборки. В исследуемую группу бы-
ли включены 109 пациентов, находящихся на ста-

ционарном лечении в инфекционном отделении 

№1 Клиники ФГБОУ ВО ЮУГМУ Минздрава Рос-

сии. Для диагностики нейрокогнитивных нарушений 

использовались: шкала MMSE (Mini-Mental State 
Examination), МоCA-тест, дополнительно клиниче-

ским психологом проводилось тестирование с по-

мощью «Опросника выраженности психопатологи-

ческой симптоматики» (Simptom Check List-90-
Revised-SCL-90-R) [10]. Опросник состоял из 90 

вопросов, сгруппированных в 9 шкал, каждый во-

прос оценивался по пятибалльной шкале от 0 до 4 

(где 0 соответствовал «совсем нет», 4 – «очень 

сильно»). Если ответ на поставленный вопрос от-

сутствовал, то он исключался из подсчета. Резуль-
таты не являлись достоверными в случае пропуска 

18 пунктов (20% вопросов) или 40% вопросов од-

ной из шкал.  

Операциональные определения шкал: 

- соматизация (SOM) – нарушения телесной 

дисфункции основных систем организма; 

- обсессивность-компульсивность (О-С) – мыс-

ли, импульсы и действия, переживаемые индиви-

дом как непрерывные, непреодолимые и чуждые 

образу «Я»; 

- межличностная сензитивность (INT) – чувство 

личной неадекватности и неполноценности, осо-

бенно когда человек сравнивает себя с другими; 

- депрессия (DEP) – симптомы дисфории и аф-

фекта, в частности потеря жизненной энергии, не-

достаток мотивации, отсутствие интереса к жизни, 

чувство безнадежности, мысли о суициде; 

- тревожность (ANX) – чувства тревожности, 

страха, опасности и напряжения, приступы паники, 

ощущения насилия; 

- враждебность (HOC) – мысли, чувства, дей-

ствия, являющиеся проявлением негативного аф-

фективного состояния злости, агрессия, раздражи-

тельность, вспышки гнева; 

- фобическая тревожность (PHOB) – стойкая ре-

акция страха на определенные ситуации, людей, 

места, объекты, которые характеризуются как ир-

рациональные и неадекватные по отношению к 

стимулу, ведущие к избегающему поведению; 

- паранойяльные симптомы (PAR) – страх поте-

ри независимости, иллюзии, враждебность, подо-

зрительность, паранойяльное поведение; 

- психотизм (PSY) – изолированность, а также 

шизоидный стиль жизни, чувствительность к симп-

томам шизофрении (галлюцинации, голоса). 

Статистическая обработка результатов прово-

дилась стандартными методами вариационной 

статистики в рамках программного обеспечения 

Statistica for Windows, версия 6,0.  

 

Результаты исследования и их обсуждение 

В инфекционном отделении № 1 Клиники ЮУГ-

МУ в период 2012-2021 гг. пролечено 5278 ВИЧ-

инфицированных больных. Гендерная структура: 

мужчины – 3157 человек (59,8%), женщин соответ-

ственно – 2221 (40,2%). Ведущим путем передачи 

ВИЧ-инфекции являлся парентеральный – 3378 

человек (64%), половой – в 1900 случаях (36%). 

Средний возраст пациентов составил 37,7±6,14 

лет. Подавляющее количество госпитализирован-

ных – пациенты с иммуносупрессией, 4В стадией 

ВИЧ-инфекции (61,8%). Поражение ЦНС выявлено 

у 1053 больных (20%) (табл. 1).  
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Таблица 1 

Структура неврологической симптоматики у ВИЧ-инфицированных пациентов  
при поражении головного мозга, выявленная в период 2012-2021 гг. (абс.ч., %) 
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абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

Тошнота 100 18,2 53 18 11 29,7 17 19,8 19 38 3 8,6 

Рвота 86 15,7 29 9,8 4 10,8 12 14 12 24 2 5,7 

Головная боль 485 88,3 224 76,5 26 70,3 84 97,7 42 84 30 85,7 

Температура до 38⁰С 423 77,1 72 24,3 27 73 48 55,8 24 48 8 22,9 

Температура выше 38⁰С 261 47,5 110 37,2 10 27 29 33,7 38 76 5 14,3 

Слабость в конечностях 526 95,8 281 94,9 11 29,7 14 16,3 35 70 27 77,14 

Гемипарезы 520 94,7 247 83,5 4 10,8 8 9,3 16 32 25 71,4 

Нарушение речи 377 68,7 219 74 7 18,9 3 3,5 7 14 29 82,9 

Нарушение зрения 73 13,3 84 28,4 30 81,1 17 19,8 10 20 13 37,1 

Судороги 301 54,8 68 23 12 32,4 33 38,4 23 46 17 48,6 

Нарушение сознания 270 49,2 95 32,1 15 40,5 72 83,7 38 76 16 45,7 

Снижение памяти 538 98 289 97,6 20 54,1 68 79,1 28 56 33 94,3 

Нарушение критики 547 99,6 230 77,7 33 89,2 77 89,5 44 88 35 100 

 
Анализ клинических данных показал, что у 549 

пациентов (52,14%) диагностирован ВИЧ-
энцефалит. В большинстве случаев начало забо-
левания постепенное, с формированием нейроко-
гнитивных расстройств: снижение памяти в 98% 
случаев, нарушение критики – в 99,6%. Отмечалась 
общемозговая симптоматика: головная боль 
(88,3%), тошнота (18,2%), рвота (15,7%), наруше-
ние сознания (49,2%), судороги (54,8%). Повыше-
ние температуры преимущественно до субфеб-
рильных цифр зафиксировано у 77,1% больных, 
выше 38⁰С – у 47,5%. Очаговая симптоматика 
включала: гемипарезы – у 94,7%, афазию – у 
68,7%, нарушение зрения – у 13,3% пациентов. По 
данным МРТ головного мозга выявлялись симмет-
ричные очаги лейкомаляции. У 296 пациентов 
(28,11%) выявлен церебральный токсоплазмоз. 
Интоксикационный синдром в основном проявлял-
ся лихорадкой у 110 пациентов (37,2%). Общемоз-
говая симптоматика включала головную боль 
(76,5%), тошноту (18%). У 83,5% регистрировались 
гемипарезы, в 74% случаев – нарушение речи. Ча-
стыми проявлениями когнитивных нарушений яв-
лялись нарушение критики (77,7%) и памяти 
(97,6%). Методом нейровизуализации (МРТ с кон-
трастированием) выявлялись очаги поражения 
преимущественно белого вещества с отеком и бо-
лее интенсивным окрашиванием по периферии по 
типу «кольца». Для криптококкоза головного мозга 
характерны интенсивная головная боль (97,7%) и 
повышение температуры (89,53%). На МРТ чаще 

всего изменений вещества головного мозга не вы-
является.  

Генерализованная ЦМВ-инфекция чаще всего 
имела подострое течение, проявлялась ретиновас-
кулитом (81,1%), энцефалитом: головная боль 
(70,3%), тошнота (29,7%), рвота (10,8%), наруше-
ние сознания (40,5%), судороги (32,4%).  

Методом нейровизуализации (МРТ с контрасти-
рованием) в веществе головного мозга выявлены 
множественные симметричные, усиленные контра-
стом очаги, чаще расположенные субэпендималь-
но, перивентрикулярно. Выявлено 50 случаев ту-
беркулезного менингоэнцефалита. Лихорадка за-
фиксирована у 76% пациентов. 

Общемозговая симптоматика включала голов-
ную боль (84%), тошноту (38%), рвоту (24%), нару-
шение сознания (76%). Очаговая симптоматика 
представлена парезами (32%), нарушением зрения 
(20%), афазией (14%).  

Оценка нейрокогнитивных нарушений проводи-
лась у 109 пациентов, из них мужчин было 61 че-
ловек (55,94%), женщин – 48 (44,04%). Возрастной 
диапазон обследуемых колебался от 25 до 66 лет, 
когорту старше 50 лет составили 11 пациентов 
(10,09%). Из них работающих пациентов было 37 
(33,94%), неработающих – 72 человека (66,01%). 
На момент проведения исследования АРВТ при-
нимали 17 больных (15,6%). Во всех случаях ВИЧ-
инфекция имела 4В стадию заболевания. Менее 
50 клеток/мкл СД4-лимфоцитов выявлено у 63 
обследуемых (57,8%), уровень СД4-лимфоцитов 
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51-200 клеток/мкл диагностирован у 38 больных 
(34,86%), у 8 пациентов (7,34%) – более 200 кле-
ток/мкл. Вирусная нагрузка ВИЧ в крови от 1000 
до 100000 копий РНК/мл лабораторно верифици-
рована у 34,82% больных, от 100001 до 1000000 

копий РНК/мл – у 45,54% пациентов и более 
1000000 копий РНК/мл – у 19,64% соответственно. 
Для оценки когнитивного резерва использовались 
психологические методики: MMSE и 
MoCA(таб.2,3).  

 

Таблица 2 

Диагностика когнитивных нарушений у ВИЧ-инфицированных пациентов при помощи MoCA-теста, % (абс.ч.) 

Когнитивные нарушения Мужчины Женщины 

Выявленные (25 и менее баллов) 53,21% (58) 35,78% (39) 

Не выявленные (26-30 баллов) 2,75% (3) 8,26% (9) 

Всего (n=109) 55,96% (61) 44,04% (48) 

 
Таблица 3 

Диагностика когнитивных нарушений у ВИЧ-инфицированных пациентов при помощи MMSE-шкалы, % (абс.ч.) 

Когнитивные нарушения Мужчины Женщины 

Тяжелая деменция (0-10 баллов) 13,76% (15) 8,26% (9) 

Деменция умеренной степени (11-19 баллов) 16,51% (18) 14,68% (16) 

Деменция легкой степени (20-23 балла) 6,42% (7) 4,59% (5) 

Преддементные нарушения (легкие когнитивные расстройства) (24-27 баллов) 14,68% (16) 12,84% (14) 

Нет нарушения когнитивных функций (28-30 баллов) 4,59% (5) 3,67% (4) 

 
Производился осмотр медицинского психо-

лога с дополнительным использованием 
опросника выраженности психопатологиче-

ской симптоматики по основным шкалам 
(Simptom Check List-90-Revised-SCL-90-R) 
(табл. 4). 

 

Таблица 4 

Диагностика нарушений у ВИЧ-инфицированных пациентов по основным шкалам опросника выраженности 
психопатологической симптоматики Simptom Check List-90-Revised-SCL-90-R, % (абс.ч.) 

Базовые шкалы Мужчины (n=61) Женщины (n=48) 

Соматизация 53,21% (58) 42,2% (46) 

Обсессивность-компульсивность 47,71% (52) 41,28% (45) 

Межличностная сензитивность 43,12% (47) 36,7% (40) 

Депрессия 53,21% (58) 41,28% (45) 

Тревожность 36,70% (40) 37,61% (41) 

Враждебность 39,45% (43) 38,53% (42) 

Фобическая тревожность 18,35% (20) 20,18% (22) 

Паранойяльные симптомы 28,44% (31) 18,35% (20) 

Психотизм 47,71% (52) 30,28% (33) 

 
У 88,99% ВИЧ-позитивных пациентов выявлены 

когнитивные нарушения. При помощи MoCA-теста 

оценивались: зрительно-пространственные и ис-

полнительные навыки, кратковременная и рабочая 

память, внимание, ориентация во времени и про-

странстве, речь, вспоминание [8,15]. В гендерной 

структуре преобладали мужчины – 53,21%. При 

детальном изучении у 22,02% пациентов были диа-

гностированы тяжелые нейрокогнитивные наруше-

ния, умеренной степени тяжести – у 31,19%, в 

11,01% случаев – легкой степени тяжести, а также 

преддементные расстройства – у 27,52% больных, 

нарушения когнитивных функций не были выявле-

ны у 8,26% обследуемых. Чаще всего у пациентов 

выявлялись нарушения нескольких шкал: сомати-

зация, обсессивность-компульсивность, депрессия, 

межличностная сензитивность, тревожность, враж-

дебность, психотизм. 

В мире для оценки когнитивных функций у па-

циентов широко используются многочисленные 

скрининговые нейропсихологические шкалы. По 

литературным данным, результаты этих исследо-

ваний носят противоречивый характер. До настоя-

щего времени стандартизированного метода ис-

следования интеллектуально-мнестических функ-

ций у лиц, живущих с ВИЧ, не имеется. Зачастую 

нейропсихологические тесты занимают много вре-

мени, затруднительны для понимания пациентов, 

поэтому предпочтение отдается упрощенным ме-

тодикам, таким как MMSE, MoCA-тест, которые ва-

лидированы во многих странах. Краткая шкала 

оценки психического статуса исследует ряд нейро-
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психологических способностей: внимание, счет, 

ориентацию во времени, месте и собственной лич-

ности, речь, краткосрочную память, конструктивный 

праксис [8]. Первоначально MMSE разрабатыва-

лась для выявления признаков деменции, она об-

ладает низкой чувствительностью при выявлении 

легких когнитивных нарушений [16]. MoCA-тест был 

разработан позднее и направлен на выявление 

умеренных когнитивных нарушений, обладает чув-

ствительностью 98% и специфичностью 75% [9].  

Согласно научным исследованиям, вирус имму-

нодефицита человека высоко тропен к клеткам 

ЦНС, разрушает их миелиновую оболочку [12, 17], 

вызывает формирование нейрокогнитивных нару-

шений у ВИЧ-инфицированных пациентов, приводя 

к десоциализации, нарушению профессиональной 

деятельности, ранней инвалидизации и, как след-

ствие, повышает риск смертности [1, 8, 11]. На се-

годняшний день не существует точной единой ме-

тодики выявления нейрокогнитивного дефицита у 

лиц, живущих с ВИЧ. В качестве скрининговой диа-

гностики HAND врачу необходимо оценить не ме-

нее 5 когнитивных доменов, например, память, 

внимание, интеллект, мышление, зрительное вос-

приятие, моторные и исполнительные функции. В 

клинической практике достаточно часто используют 

МоCA-тест и шкалу MMSE, преимущество которых 

заключается в простоте (не требуется специальная 

подготовка персонала) и кратковременности (вре-

мя, затраченное на выполнение заданий, состав-

ляет не более 10 минут). С началом применения 

АРВТ увеличилось количество бессимптомных и 

легких нейрокогнитивных нарушений и снизилось 

выявление ВИЧ-ассоциированной деменции [17]. 

 

Заключение 

Структура первичных и вторичных поражений 

ЦНС у ВИЧ-позитивных пациентов представлена 

ВИЧ-энцефалитом (52,14%), токсоплазмозом 

(28,11%), генерализованным криптококкозом 

(8,17%), ЦМВ-менингоэнцефалитом (3,51%), тубер-

кулезом (4,75%), прогрессирующей мультифокаль-

ной лейкоэнцефалопатией (3,32%). 

ВИЧ-ассоциированные нейрокогнитивные нару-

шения у пациентов могут проявиться на разных 

стадиях заболевания, что связано с рядом факто-

ров, в том числе с непосредственным нейротокси-

ческим воздействием самого вируса иммунодефи-

цита человека на клетки ЦНС [8, 11, 12, 17]. У па-

циентов с выраженной иммуносупрессией (уровень 

СД4 менее 200 клеток/мкл), высокой вирусной 

нагрузкой (более 100000 копий РНК/мл), низкой 

приверженностью к АРВТ, отсутствием трудовой и 

социальной активности риск развития тяжелой сте-

пени HAND повышается. Согласно результатам 

нашего исследования, нейрокогнитивные рас-

стройства выявлены у 89% обследуемых. Таким 

образом, проблема когнитивных расстройств у лиц, 

живущих с ВИЧ остается достаточно актуальной. 
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COVID-19-ассоциированная коагулопатия как риск развития тяжелого течения  
новой коронавирусной инфекции у лиц среднего возраста 

О.А. Рычкова, А.О. Кузнецова, О.В. Пряхина, Ю.С. Чехова 

ФГБОУ ВО «Тюменский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Тюмень 

 Резюме 

С самого начала пандемии новая коронавирусная инфекция COVID-19 стала ассоциироваться с повышенной 
смертностью, особенно в работоспособной возрастной группе. В прогнозе тяжелого исхода заболевания значи-

тельную роль играет коагулопатия, связанная с COVID-19. Она существенно влияет на динамику и результат бо-
лезни. Пациенты, страдающие COVID-19-индуцированной коагулопатией, требуют тщательного проведения анти-

коагулянтной терапии, чтобы предотвратить развитие венозных тромбозов и тромбоэмболических осложнений. 
Данную терапию необходимо продолжать до момента выписки всех больных, пребывающих в госпитале.  

Проведен ретроспективный анализ данных коагулограммы 120 пациентов, госпитализированных с новой корона-
вирусной инфекцией в период с 2020 по 2021 год и получавших антикоагулянты для выявления ассоциации с коа-

гулопатией. Выявлено, что почти у 94% лиц, находившихся в инфекционном стационаре, обнаружены признаки 
коагулопатических изменений, связанных с COVID-19. Кроме того, наше исследование доказало, что значитель-

ная часть пациентов с уровнем фибриногена и D-димера, превышающим установленный диапазон, потенциально 
подвержена риску тромбообразования, однако, благодаря применению антикоагулянтной терапии, данная угроза 

была существенно снижена в большинстве случаев. С учетом выявленного высокого риска развития тромбоген-
ных осложнений оправдано применение антикоагулянтов в качестве профилактической и лечебной стратегии. 

Ключевые слова: коагулопатия, связанная с COVID-19, коагулограмма, терапия антикоагулянтами. 

 

COVID-19-associated coagulopathy as a risk of severe course  
of new coronavirus infection in middle-aged people  

O.A. Rychkova, A.O. Kuznetsova, O.V. Pryakhina, Yu.S. Chekhova 

FSBEI HE «Tyumen State Medical University» of the MH RF, Tyumen 

 Summary 

Since the beginning of the pandemic, the new coronavirus infection COVID-19 has been associated with increased mortal-
ity, especially in the working age group. Coagulopathy associated with COVID-19 plays a significant role in the prognosis 

of a severe outcome of the disease. It significantly affects the dynamics and outcome of the disease. Patients suffering 
from COVID-19-induced coagulopathy require careful anticoagulant therapy to prevent the development of venous throm-

bosis and thromboembolic complications. This therapy should be continued until the discharge of all patients staying in the 
hospital. A retrospective analysis of coagulogram data from 120 patients hospitalized with a new coronavirus infection in 

the period from 2020 to 2021 and treated with anticoagulants to identify an association with coagulopathy carried out. It 
revealed that almost 94% of people in the infectious diseases hospital showed signs of coagulopathic changes associated 

with COVID-19. In addition, our study proved that a significant proportion of patients with fibrinogen and D-dimer levels 
exceeding the established range are potentially at risk of thrombosis, however, due to the use of anticoagulant therapy, 

this threat significantly reduced in most cases. Taking into account the identified high risk of thrombogenic complications, 
the use of anticoagulants as a preventive and therapeutic strategy is justified. 

Key words: COVID-19-associated coagulopathy, coagulogram, anticoagulants. 

 
Введение 

Актуальные исследования демонстрируют ассо-

циацию новой коронавирусной инфекции SARS-
CoV-2 с повышенной смертностью в возрастной 

группе трудоспособных индивидов, а среди ключе-

вых прогностических маркеров особо выделяют 

коагулопатию, опосредующую течение болезни и 

ее исходы [1, 13]. При осложненных формах забо-

левания COVID-19, помимо нарушений дыхания, у 
госпитализированных пациентов часто развивается 

протромбогенное состояние; приблизительно в 20% 

случаев выявляются лабораторные признаки коа-

гулопатии уже при поступлении в стационар [12,14]. 

Одной из центральных патофизиологических цепо-
чек COVID-19-ассоциированной коагулопатии вы-

ступает цитокиновый шторм, активизирующий ме-

ханизм свёртывания и подавляющий фибринолиз. 

В нормальных условиях повреждение стенки со-

судов приводит к естественной активации тромбо-

цитов и формированию тромбообразований. Одна-
ко в случаях инфицирования COVlD-19 наблюдает-

ся патологическая гиперактивация тромбоцитов, 

усиливаемая гипоксией, что ускоряет развитие 

тромбов [8]. Это патологическое состояние обу-

славливает тромбоцитопатию и эндотелиопатию, 
что провоцирует воспалительные процессы в эндо-

телии, особенно явные в лёгочных сосудах. Впер-

вые синдром был описан итальянскими учёными 

как MicroCLOTS (microvascular COVID-19 lung 

vessels obstructive thromboinflammatory syndrome) – 

микрососудистый обструктивный тромбовоспали-
тельный синдром лeгочных сосудов, существенно 

отличающийся от ОРДС и DIC-синдрома [13]. 

mailto:5stunya@mail.ru
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Поражение тканей при COVID-19 проявляется 
не только в лёгких – развивается широко распро-
странённое воспаление сосудов сердца, почек, пе-
чени, центральной нервной системы, кожи и других 
систем, что приводит к значительным осложнениям 
и ухудшению прогноза инфекции. Частота тромбо-
тических событий у госпитализированных пациен-
тов со среднетяжёлым и тяжёлым течением дости-
гает 13%, с тромбоэмболией легочной артерии до 
8%, что увеличивается до 18% при нахождении в 
реанимации [9]. В контексте коморбидов COVID-19 
ассоциируется с ещё более высоким риском небла-
гоприятных исходов. 

Ввиду этих рисков, эмпирическая антикоагуля-

ция – важнейшее лечебное вмешательство при 

COVID-19-коагулопатии, рекомендованное всем 

пациентам с стационарным лечением до самой 

выписки из клиники. Предпочтение отдается низ-
комолекулярным гепаринам в превентивных дозах, 

а при невозможности их использования – стан-

дартным гепаринам [9]. 

В апреле 2024 года, согласно статистике Уни-

верситета Джона Хопкинса, зарегистрировано 

свыше 704 миллионов случаев COVID-19 по гло-
бальному масштабу и около 25 миллионов в Рос-

сии, при этом число жертв оценивается в 7,5 мил-

лиона и более 403 тысяч соответственно [5]. 

Ключевая задача при диагностике гемокоагуля-

ционных нарушений при COVID-19 заключается в 

измерении уровня D-димера. Его высокая концен-

трация в крови находит значительное использова-

ние при лабораторной диагностике как микро-, так 

и макротромбозов. Установлены корреляции между 

увеличением уровня D-димера и тяжестью заболе-

вания, определяющие необходимость интенсивной 

терапии и прогнозирующие исход. Согласно иссле-

дованию Tang и соавторов, умеренные пациенты 

демонстрировали средний уровень D-димера около 

2,12 мкг/мл, что превышает норму (менее 0,5 

мкг/мл) [14]. 

Фибриноген и D-димер повышены у значитель-

ной доли пациентов: 43% с умеренной и 60% с тя-

желой формой болезни. Уровень D-димера выше 

2500 нг/мл увеличивает риск обострения, и пациен-

ты с трех-четырехкратным повышением должны 

быть госпитализированы, несмотря на отсутствие 

иных симптомов, кроме признака нарушения коагу-

ляции. 

Врачи нуждаются в четких и простых диагности-
ческих критериях для определения COVID-19-
ассоциированной коагулопатии у пациентов с мо-
мента их обращения [4]. В исследовании анализи-
ровались параметры гемостаза, включая концен-
трацию фибриногена в плазме, количество тром-
боцитов и D-димер. Эти показатели выступают в 
роли прогностических индикаторов, связанных с 
состоянием пациента и возможными осложнения-
ми. 

Для врачей важно иметь доступные и простые 
критерии диагностики коагулопатии при COVID-19, 
чтобы устанавливать нарушение еще на этапе 
предварительного обследования [4]. Глубокий ана-

лиз гемостазиологического профиля позволил вы-
явить такие значимые параметры, как концентра-
ция фибриногена в плазме, число тромбоцитов и 
уровень D-димера, выступающие в качестве инди-
каторов тяжести состояния и вероятных осложне-
ний.  

Цель исследования: выявление коагулопатий, 
связанных с COVID-19, посредством анализа коа-
гулограмм у 120 пациентов, находившихся на ле-
чении в больнице с диагнозом новой коронавирус-
ной инфекции в период с 2020 по 2021 год и полу-
чавших антикоагулянтную терапию. 

 
Материалы и методы 

Изучение материалов включало ретроспектив-
ный анализ медицинских данных пациентов стаци-
онара, средний возраст которых составил 57 лет, с 
отклонением ±2 года, и среди которых женщины 
(64%) преобладали над мужчинами (36%). 

Из всех 120 пациентов у 103 (85,8%) инфекция 
развивалась в средней степени тяжести, в то вре-
мя как у оставшихся 17 (то есть 14,2%) заболева-
ние проявлялось в тяжелой форме. Образцы крови 
были взяты у всех участников исследования при их 
госпитализации. Коагулограммы были исследова-
ны с использованием автоматических коагуломет-
ров ACL и реактивов HemosI.  

Для обработки статистических данных применя-
лось программное обеспечение Statistica 12.0 от 
компании StatSoft Inc. (США) с использованием ба-
зы данных Microsoft Excel.  

 
Результаты исследования и их обсуждение 

Одним из факторов системного воспаления вы-
ступает фибриноген, связывающий воспалитель-
ные процессы и систему коагуляции. В ситуации с 
COVID-19, в отличие от традиционного ДВС-
синдрома, гиперфибриногенемия становится цен-
тровым компонентом патогенеза [11].  

При поступлении в медицинское учреждение, 
концентрация фибриногена оказалась повышенной 
у 47,8% больных, превышая 3,8 г/л. Начиная с пя-
того дня лечения антикоагулянтами, у трети паци-
ентов возникла умеренная гипофибриногенемия, с 
уровнем фибриногена около 1,6 г/л ±0,5, в то время 
как у остальных сохранялась гиперфибриногене-
мия на протяжении всего курса терапии. Анализи-
руя тромбоциты, у более чем половины пациентов 
выявляется тромбоцитопения. Из них у 65,4% она 
классифицирована как легкая степень тромбоцито-
пении, у 24,6% – как умеренная и у 10% зареги-
стрирована выраженная степень, количество тром-
боцитов падает до менее 50*10*9/л ±0,054. 

Систематический обзор историй болезни пока-
зывает корреляцию между степенью тромбоцито-
пении и тяжестью протекания новой коронавирус-
ной инфекции. При тяжелых вариантах COVID-19 
уровень тромбоцитов колебался в пределах от 35 
до 29*109/л±0,511. Согласно научным публикациям, 
тромбоцитопения ассоциируется с пятикратным 
повышением риска развития тяжелых форм болез-
ни и неблагоприятных исходов [15], что также под-
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тверждено в нашем исследовании. Соответственно 
уровень тромбоцитов считается доступным био-
маркером для прогнозирования коагулопатии, свя-
занной с COVID-19. Важнейший параметр – D-
димер – также проясняет развитие тяжелых форм 
COVID-19 [16]. 

В рамках исследования обнаружено, что у 
больных с летальным исходом уровень D-димера 
превышал нормальные значения почти в восемь 

раз, и 87% из них имели значение D-димера ≥ 0,5 
мг/л. У пациентов со средней тяжестью заболе-
вания этот показатель возрастает в 6,5 раз от 
нормы. С ростом интенсификации COVID-19 
наблюдается существенное увеличение D-
димера у госпитализированных. Наиболее высо-
кие уровни отмечены у лиц с коморбидностями, 
такими как ишемическая болезнь сердца (рису-
нок). 

 

 

Рисунок. Уровень Д-димера в исследованных группах 
 

В ходе наблюдений за пациентами с COVID-19 
отмечались изменения уровня D-димера на протя-
жении лечения. После пятого дня терапии у лиц с 
менее выраженным заболеванием концентрация D-
димера упала на 318 нг/мл±7,48. У пациентов, 
страдающих более тяжелой формой, наблюдалось 
значительное снижение на 174 нг/мл ±11,06. Ана-
лизируя наше исследование, мы обнаружили, что 
при троекратном увеличении D-димера, даже при 
отсутствии других тревожных симптомов, следует 
рассматривать возможность госпитализации. Это 
обусловлено вероятностью формирования тромбо-
тических осложнений [16].  

Высокий уровень тромботических событий сти-
мулировал изучение подходов к тромбопрофилак-
тике и антикоагулянтной терапии в рамках борьбы 
с COVID-19. Доказательством целесообразности 
таких мер служат данные о системной гиперкоагу-
ляции и диффузном микротромбозе, приводящем к 
развитию полиорганной недостаточности. Антикоа-
гулянтная терапия предлагает перспективы 
уменьшения вероятности тромбообразования и, 
следовательно, может снизить уровень смертности 
от COVID-19 [10].  

Из числа 120 пациентов, антикоагулянтная те-
рапия в терапевтических дозах была назначена 56 
пациентам, что составило 46,6%, ориентируясь на 
показатели их коагуляционного статуса, а также 
учитывая коморбидную патологию и возраст. Всего 
37 человек получали нефракционированный гепа-
рин натрия.  

Из группы пациентов, использовавших фракци-

онированные низкомолекулярные гепарины, энок-

сапарин натрия был назначен 12 пациентам, тогда 

как 7 пациентам – фондапаринукс натрия. В общей 

сложности 64 человека, или 53,4% от всей выбор-

ки, применяли антикоагулянты в профилактических 

дозах; из них 58 пользовались гепарином натрия, а 

остальные 6 принимали пероральные антикоагу-

лянты. 

На пятые сутки пребывания в стационаре были 

обследованы 78 пациентов, получавших антикоа-

гулянтную терапию в лечебных дозах. Часть паци-

ентов, составляющая 42 человека, была обследо-

вана на десятые сутки, с учётом продолжительного 

приёма антикоагулянтов. Согласно данным тера-

пии, вне зависимости от дозировок у 9,6% участни-

ков (то есть у 8 пациентов) выявилось развитие 

тромбоэмболических осложнений. У трёх из них 

были диагностированы ТЭЛА в средних и мелких 

ветвях, у четырёх – тромбоз глубоких вен нижних 

конечностей, а у одного пациента произошла мас-

сивная ТЭЛА, завершившаяся летально. 

При этом аналоги из литературных источников 

[10] демонстрируют заметное снижение риска 

тромбозов, что подтверждает эффективность ан-

титромботической терапии. Применение профилак-

тических и терапевтических доз низкомолекуляр-

ных гепаринов (НМГ) считается целесообразным и 

действенным, что подкрепляется данными иссле-

дования [10]. 
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Анализ данных коагулограммы выявил, что по-
чти 94% пациентов, находящихся в инфекционном 

моногоспитале, проявляли признаки коагулопатии, 

связанной с COVID-19. Тромбоцитопения, зафик-

сированная у этих больных, имела корреляцию с 

тяжестью заболевания и должна рассматриваться 

как существенный прогностический признак. Наше 
исследование также установило, что уровни фиб-

риногена и D-димера, превышающие нормальные 

значения, указывают на риск тромбогенных ослож-

нений. Тем не менее, этот риск был существенно 

снижен благодаря антикоагулянтной терапии у 
большинства участников исследования. Кроме то-

го, была выявлена статистически значимая взаи-

мосвязь между повышенным уровнем D-димера и 

тяжелым протеканием COVID-19, что подтвержда-

ется литературными данными [2,6]. Данные иссле-

дования показали, что пациенты с тяжелыми фор-
мами COVID-19 демонстрируют более выраженные 

нарушения в гемостазе, склоняясь к гиперкоагуля-

ции. Несмотря на проводимую антикоагулянтную 

терапию, у пациентов наблюдались характерные 

признаки активации гемостазной системы, такие 

как увеличение уровней протромбинового индекса, 
D-димера и фибриногена, что свидетельствует о 

состоянии гиперкоагуляции. 

 

Заключение 

Патофизиологические характеристики коагуло-

патии, ассоциированной с COVID-19, актуализиру-

ют воздействие на разнообразные терапевтиче-

ские цели, с акцентом на факторы гемостаза. Па-

тологическая гиперактивация данных механизмов 
способствует формированию значительных тром-

ботических осложнений, особенно у больных с тя-

жёлой формой инфекции COVID-19.  

Учитывая столь значительный риск сосудистых 

аномалий, обоснованным выступает применение 

антикоагулянтов в профилактических и терапевти-
ческих целях. Такие фармакологические средства 

оказывают ингибирующий эффект на тромбовос-

палительные процессы в лёгких, предотвращают 

внутрисердечное и коронарное тромбообразова-

ние, а также уменьшают микрососудистую ишемию 
[1]. Следовательно, при коагулопатии на фоне 

COVID-19 все госпитализированные пациенты 

должны получать эмпирическую терапию антикоа-

гулянтами. 
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ПЕДИАТРИЯ 

УДК 616.248-036.2-053.1 

Региональные особенности течения бронхиальной астмы у детей 

М.С. Пустабаева1,2, Т.А. Белаш1, Э.В. Водовозова1,2, В.О. Быков1,2, Л.Н. Леденева1,2,  
Е.А. Енина1,2, С.М. Безроднова1, Н.А. Яценко1, А.К. Акиев2  

1ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Ставрополь; 
2ГБУ Ставропольского края «Краевая детская клиническая больница», Ставрополь 

 Резюме 

В исследование включены 100 пациентов в возрасте от 12 до 16 лет с бронхиальной астмой, которые были раз-
делены на 2 группы: Ⅰгруппа – дети, проживающие в городской местности (n=48); Ⅱ группа – дети, проживаю-

щие в сельской местности (n=52). Проведен проспективный анализ случаев с определением иммуноферментно-
го анализа общего и аллергоспецифических IgE в сыворотке крови у данных детей. В двух группах подростков 

лидирующее место занимала аллергическая форма заболевания. У детей, проживающих в городской местности, 
преобладало легкое контролируемое течение заболевания, а у подростков сельской местности чаще отмеча-

лась средняя и тяжелая степень тяжести заболевания с неконтролируемым течением. Уровень общего IgE был 
достоверно выше у городских жителей, чем у сельских (p=0,042). При оценке уровня сенсибилизации к амброзии 

и домашней пыли у детей в сельской местности он был выше (p=0,044 и р=0,027 соответственно), чем у город-
ских пациентов, а у детей, проживающих в городской местности преобладала, сенсибилизация к alternaria tenuis 

(p=0,035). Детям, проживающим в городской местности, необходимо проводить исследование на сенсибилиза-
цию к грибковым аллергенам. Всем специалистам, оказывающим медицинскую помощь детям с бронхиальной 

астмой из сельской местности, проявлять должное внимание по отношению к данным пациентам, добиваясь 
повышения доступности для них специализированной помощи. 

Ключевые слова: бронхиальная астма, городская местность, дети, сельская местность. 

 

Regional features of the course of bronchial asthma in children 

M.S. Pustabaeva1,2, T.A. Belash1, E.V. Vodovozova1,2, V.O. Bykov1,2, L.N. Ledeneva1,2,  
E.A. Enina1,2, S.M. Bezrodnova1, N.A. Yatsenko1, A.K. Akiev2 

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

 Summary 
The study included 100 patients aged 12 to 16 years with bronchial asthma, who were divided into 2 groups: Group Ⅰ– 

children living in urban areas (n=48); Group Ⅱ– children living in rural areas (n=52)). A prospective analysis of cases car-
ried out with the determination of enzyme immunoassay of total and allergen-specific IgE in the blood serum of these chil-

dren. In two groups of adolescents, the leading place occupied by the allergic form of the disease. In children living in ur-
ban areas, a mild, controllable course of the disease prevailed, while in adolescents living in rural areas, a moderate and 

severe degree of severity of the disease with an uncontrollable course more often noted. The level of total IgE was signifi-
cantly higher in urban residents than in rural residents (p= 0.042). When assessing the level of sensitization to ragweed 

and house dust, children in rural areas were higher ((p=0.044 and p=0.027, respectively) than in urban patients, and in 
children living in urban areas, sensitization to alternaria tenuis was predominant (p=0.035). Children living in urban areas 

need to undergo a study on sensitization to fungal allergens. All specialists providing medical care to children with bron-
chial asthma from rural areas should pay due attention to monitoring these patients, increasing the availability of special-

ized care for children. 
Key words: bronchial asthma, urban areas, children, rural areas. 

 
Введение 

Бронхиальная астма (БА) является гетероген-

ным заболеванием [9], особенности течения кото-

рого зависят от многих факторов. Решающую роль 

в развитии данного заболевания в детском воз-

расте играют факторы окружающей среды 

[2,4,11,14]. Растительный мир Ставропольского 

края (СК) разнообразен, одним из наиболее значи-

мых аллергенов данной местности является пыль-

ца сорных и злаковых растений. Это объясняется 

южным расположением территории, особенностя-

ми рельефа, разнообразием геологических отло-

жений и климата [1, 10]. 

К числу безусловных факторов риска здоровья 

детей могут относиться: урбанизация городов, 

строительство многоэтажных зданий, пребывание в 

закрытых помещениях, где впоследствии может 

развиваться плесневое поражение строительных 

материалов, применение антисептических раство-

ров, часто необоснованное использование анти-

бактериальной терапии – все это зачастую приво-

дит к распространению грибковой сенсибилизации 

у детей [8, 12, 13]. Поэтому наличие в жилой среде 

большого количества спор плесневых грибов явля-

ется опасным аэрогенным фактором, который мо-

жет стать причиной таких патологических состоя-

ний организма, как бронхиальная астма [3, 5, 6]. 
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Рост распространенности аллергических забо-
леваний респираторного тракта, увеличение затрат 

на диагностику и лечение заболевания делают ал-

лергию проблемой общественного здравоохране-

ния [7]. Всестороннее изучение данной проблемы, 

оценка взаимосвязи между загрязнением воздуха и 

наиболее значимыми аллергенами могут позволить 
в будущем определить возможности правильного 

подхода к ведению пациентов с БА. 

Цель работы: охарактеризовать течение брон-

хиальной астмы у детей Ставропольского края в 

зависимости от места проживания. 
 

Материалы и методы 

Для достижения поставленной цели проведён 

клинико-лабораторный анализ течения БА у детей 
в возрасте от 12 до 16 лет, получавших стационар-

ное лечение в пульмонологическом отделении 

ГБУЗ СК КДКБ г. Ставрополя в период с 2022 по 

2023 год. Пациенты были разделены на 2 группы: I 

группа – дети с БА, проживающие в городской 

местности СК (n=48); II группа – дети с БА, прожи-
вающие в сельской местности СК (n=52). Для кли-

нического анализа течения заболевания были 

учтены: возраст детей от 12 до 16 лет, пол, возраст 

дебюта заболевания и постановки диагноза, сте-

пень тяжести, фенотип и уровень контроля БА. 
Для количественной оценки общего и аллергос-

пецифических IgE в сыворотке крови использова-

лось иммуноферментное определение IgE-антител 

(«Иммунотэкс», Ставрополь). 

Количественные показатели оценивались на 

предмет их соответствия нормальному распреде-
лению с помощью критерия Шапиро-Уилка (при 

числе исследуемых менее 50) или критерия Колмо-
горова-Смирнова (при числе исследуемых более 

50). Количественные показатели, имеющие нор-

мальное распределение, описывались с помощью 

средних арифметических величин (M) и стандарт-

ных отклонений (SD), границ 95% доверительного 

интервала (95% ДИ). В случае отсутствия нор-
мального распределения количественные данные 

описывались с помощью медианы (Me) и нижнего и 

верхнего квартилей (Q1 – Q3). 

Категориальные данные описывались с указа-

нием абсолютных значений и процентных долей. 
Сравнение двух групп по количественному показа-

телю, имеющему нормальное распределение, при 

условии равенства дисперсий выполнялось с по-

мощью t-критерия Стьюдента. Сравнение двух 

групп по количественному показателю, распреде-

ление которого отличалось от нормального, вы-
полнялось с помощью U-критерия Манна-Уитни. 

Сравнение процентных долей при анализе че-

тырехпольных таблиц сопряженности выполнялось 

с помощью критерия хи-квадрат Пирсона (при зна-

чениях ожидаемого явления более 10). Сравнение 

процентных долей при анализе многопольных таб-
лиц сопряженности выполнялось с помощью кри-

терия хи-квадрат Пирсона. Различия считались 

статистически значимыми при p < 0,05. 

 

Результаты исследования и их обсуждение 

При оценке гендерного различия выявлено, что 

мальчики преобладали над девочками в обеих 

группах, однако при сравнении исследуемых групп 

не удалось установить статистически значимых 
различий (p = 0,466) (рис. 1). 

 

Рис. 1. Анализ пола в зависимости от исследуемых групп 

 
Средний возраст пациентов был практи-

чески одинаковым (p=0,98). Достоверных 
различий по времени дебюта заболевания и 

возраста постановки диагноза не отмеча-
лось (р=0,273 и р=0,838 соответственно) 
(табл.1).  
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Таблица 1 

Возрастная характеристика детей с бронхиальной астмой в группах исследования 

Показатели 

Исследуемые группы 

p I группа 
(п=48) 

II группа 
(п=52) 

Возраст (лет), Me [IQR] 14,00 [13,00; 15,00] 14,00 [13,00; 15,00] 0,980 

Возраст дебюта заболевания (лет), Me [IQR] 3,00 [1,00; 5,00] 3,00 [2,00; 6,25] 0,273 

Возраст постановки диагноза (лет), Me [IQR] 8,50 [4,00; 12,00] 8,00 [5,00; 12,00] 0,838 

 
При оценке фенотипов БА в двух группах 

преобладала аллергическая форма БА (58,3% и 
57,7% соответственно), смешанная форма БА 
составляла 35,4% и 38,5% соответственно, а 
неаллергическая форма БА занимала послед-

нее место (6,2% и 3,8% соответственно). При 
анализе фенотипа БА в зависимости от иссле-
дуемых групп выявить достоверных статистиче-
ски значимых различий не удалось (p = 0,838) 
(рис. 2). 

 

Рис. 2. Анализ фенотипа бронхиальной астмы в зависимости от исследуемых групп 

 
Лёгкая степень БА (43,8%) преобладала в I 

группе, тогда как средняя и тяжёлая степени 
(28,8% и 44,2% соответственно) – во II группе. При 

сопоставлении степени тяжести БА в зависимости 
от исследуемых групп установить статистически 
значимых различий не удалось (p = 0,210) (рис.3).

 

Рис. 3. Анализ степени тяжести бронхиальной астмы в зависимости от исследуемых групп 
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Анализ уровня контроля БА в зависимости от исследуемых групп показан в таблице 2. 
 

Таблица 2 

Уровень контроля бронхиальнойастмы в зависимости от исследуемых групп 

Показатель Категории 
Исследуемые группы 

p 
I группа II группа 

Уровень контроля 
бронхиальной астмы 

Контролируемая 21 (43,8) 10 (19,2) 

<0,05* Неконтролируемая 22 (45,8) 40 (76,9) 

Частично контролируемая 5 (10,4) 2 (3,8) 

Примечание: * – различия показателей статистически значимы (p < 0,05) 

 
Согласно полученным данным при сравнении 

уровня контроля БА в зависимости от исследуе-
мых групп (табл. 2) были установлены суще-
ственные различия (p<0,05). Контролируемая и 
частично контролируемая БА преобладала в I  
группе, а неконтролируемая БА (76,9%) – во II 

группе (43,8% и 10,4% соответственно). 
Проведен анализ общего IgE в зависимости 

от исследуемых групп (табл. 3). Средний уро-
вень общего IgE в крови у детей I группы был 
достоверно выше, чем у детей II группы 
(p=0,042). 

 

Таблица 3 

Уровень общего IgE в зависимости от исследуемых групп 

Показатель Категории 
IgE общий (МЕ/мл) 

p 
Me Q₁ – Q₃ N 

Исследуемые группы 
I группа 245,00 95,75 – 523,00 48 

0,042* 
II группа 138,00 70,00 – 378,50 52 

Примечание: * – различия показателей статистически значимы (p < 0,05) 

 
Уровень специфического IgE в исследуемых группах показан в таблице 4. 

 

Таблица 4 

Уровень специфического IgE в исследуемых группах 

Показатели 

Исследуемые группы 

p I группа 
(п=48) 

II группа 
(п=52) 

Шерсть домашних животных (КЕ/л), Me [IQR] 102,40 [69,59; 121,75] 106,37 [86,45; 157,95] 0,786 

Dermatophagoides farinae (КЕ/л), Me [IQR] 87,65 [62,98; 118,80] 117,10 [97,00; 148,00] 0,027* 

Цельное коровье молоко (КЕ/л), M (SD) 192,60 (102,27) 256,10 (136,98) 0,397 

Пшеничная мука (КЕ/л), Me [IQR] 131,00 [116,00; 193,00] 142,15 [122,08; 210,00] 0,726 

Амброзия (КЕ/л), Me [IQR] 66,70 [55,83; 74,45] 87,00 [62,17; 107,50] 0,044* 

Alternaria tenuis (КЕ/л), M (SD) 186,80 (94,49) 131,74 (68,19) 0,035* 

 
При анализе специфического IgE в крови сенси-

билизация к амброзии и клещам домашней пыли 

во II группе была выше, чем в I группе (p=0,044 и 

р=0,027 соответственно), а к alternaria tenuis в I 

группе выше, чем во II группе (p=0,035). Выявлен-

ная сенсибилизация к шерсти домашних животных, 

цельному коровьему молоку, пшеничной муке в 

обеих группах при сравнении была недостоверна 

(табл. 4). 

При сравнении двух групп подростков с БА, 

проживающих в городской и сельской местности, 

исследованных по половому признаку, среднему 

возрасту дебюта заболевания и возрасту постанов-

ки диагноза, статистически значимых различий не 

выявлено. В структуре фенотипов БА лидирующее 

место занимала аллергическая форма. У детей, 

проживающих в городской местности, преобладало 

легкое контролируемое течение заболевания, а у 

подростков сельской местности чаще отмечалась 

средняя и тяжелая степень тяжести с неконтроли-

руемым течением, что может быть связано с низ-

ким уровнем комплаентности и несвоевременной 

коррекцией базисной терапии. Несмотря на преоб-

ладание аллергической формы БА в обеих группах, 

уровень общего IgE был достоверно выше у город-

ских жителей, чем у сельских. Известно, что нор-
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мальный или повышенный уровень общего IgE в 

сыворотке крови не является доказательством от-

сутствия или наличия аллергического заболевания, 

в том числе аллергического фенотипа БА. Нор-

мальный уровень общего IgE может сочетаться с 

повышенным уровнем специфических IgE к при-

чинно-значимым аллергенам, в то же время повы-

шенный уровень общего IgE может наблюдаться 

при отсутствии сенсибилизации. По данным лите-

ратуры отмечается более высокий уровень сыво-

роточного общего IgE у детей в сочетании с гриб-

ковой сенсибилизацией [15, 16]. Так, уровень сен-

сибилизации к амброзии и домашней пыли у детей 

сельской местности был выше, чем у городских 

пациентов, а у детей городской местности преоб-

ладала сенсибилизация к alternaria tenuis, что обу-

славливает территориальные особенности течения 

БА в нашем регионе. 

 

Заключение  

Полученные результаты исследования позво-

ляют более персонифицированно подойти к веде-

нию БА у подростков из сельской и городской 

местности. Детям, проживающим в городской 

местности, необходимо проводить исследование 

на сенсибилизацию к грибковым аллергенам, а при 

сочетании у них тяжелой астмы и выраженной сен-

сибилизации с повышенным уровнем общего IgE 

рекомендуется проводить противогрибковую тера-

пию. Специалисты, оказывающие медицинскую 

помощь детям с БА из сельской местности, должны 

быть настороженнее по ведению данных пациен-

тов, способствовать повышению комплаентности и 

увеличению доступности специализированной по-

мощи детям в отдаленных сельских населенных 

пунктах.  
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НАРКОЛОГИЯ И ПСИХИАТРИЯ 

УДК 616.31-002.1:616.89-07-085 

Психосоматические аспекты синдрома жжения полости рта у пациентов с депрессивными  
расстройствами 

Н.Р. Моллаева, Г.М.-А. Будайчиев, С.И. Магомедов, Д.Г. Мусаева 

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

 Резюме 
Изучались психосоматические механизмы формирования синдрома жжения полости рта (СЖПР) у пациентов с 
депрессивными расстройствами. В исследование включены 120 пациентов в возрасте 40–70 лет, страдающих 
СЖПР, разделенных на две группы: основную (n=60) – с наличием депрессивных расстройств и контрольную 
(n=60) – без клинически значимой депрессии. Комплексное обследование включало клинико-анамнестический 
анализ, психометрическое тестирование (HADS, BDI-II, McGillPain), количественную сенсорную тестировку, элек-
тронейромиографию, гормональный анализ (кортизол, серотонин, дофамин) и секвенирование 16S рРНК орально-
го микробиома. Результаты исследования показали, что у пациентов с депрессией выявлены выраженные сен-
сорные нарушения, снижение порога болевой чувствительности, более высокая частота гиперестезии слизистой 
оболочки, снижение уровня серотонина и дофамина, повышение кортизола, а также дисбиотические изменения в 
составе орального микробиома. Корреляционный анализ показал значимую связь между уровнем депрессии, гор-
мональными показателями и составом микробиома, что свидетельствует о комплексном патогенезе СЖПР. СЖПР 
у пациентов с депрессией сопровождается нейроэндокринными, соматосенсорными и микробиологическими из-
менениями, что требует междисциплинарного подхода к диагностике и лечению. Оптимизация терапии может 
включать коррекцию психоэмоционального состояния, модуляцию ГГН-оси и пробиотическую терапию. 
Ключевые слова: синдром жжения полости рта, депрессия, центральная сенситизация, гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковая ось, оральный микробиом. 

 

Psychosomatic aspects of burning mouth syndrome in patients with depressive disorders 

N.R. Mollaeva, G.M.-A. Budaychiev, S.I. Magomedov, D.G. Musaeva 

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

 Summary 

The psychosomatic mechanisms of the formation of burning mouth syndrome (SIDS) in patients with depressive disor-
ders. The study included 120 patients aged 40-70 years suffering from BMS, divided into two groups: the main group 

(n=60) with depressive disorders and the control group (n=60) without clinically significant depression. The comprehensive 
examination included clinical and anamnestic analysis, psychometric testing (HADS, BDI-II, McGill Pain), quantitative sen-

sory testing, electroneuromyography, hormonal analysis (cortisol, serotonin, dopamine), and 16S rRNA sequencing of the 
oral microbiome. The results of the study showed that patients with depression had pronounced sensory impairments, a 

decrease in the threshold of pain sensitivity, a higher incidence of mucosal hyperesthesia, decreased levels of serotonin 
and dopamine, increased cortisol, as well as dysbiotic changes in the composition of the oral microbiome. Correlation 

analysis showed a significant relationship between the level of depression, hormonal parameters, and the composition of 
the microbiome, which indicates the complex pathogenesis of BMS. BMS in patients with depression is accompanied by 

neuroendocrine, somatosensory, and microbiological changes, which requires an interdisciplinary approach to diagnosis 
and treatment. Optimization of therapy may include correction of the psycho-emotional state, modulation of the HGH axis 

and probiotic therapy. 
Key words: burning mouth syndrome, depression, central sensitization, hypothalamic-pituitary-adrenal axis, oral microbi-

ome. 

 
Введение 

Синдром жжения полости рта (СЖПР) пред-
ставляет собой хроническое нейропатическое рас-
стройство, характеризующееся длительным ощу-
щением жжения в области языка, губ, неба и дру-
гих участков слизистой оболочки полости рта при 
отсутствии видимых морфологических изменений. 
По данным эпидемиологических исследований, 
распространенность СЖПР среди взрослого насе-

ления варьирует от 0,7% до 4,6%, при этом жен-
щины, особенно в постменопаузальный период, 
подвержены заболеванию в 5–7 раз чаще, чем 
мужчины [3]. Современные исследования подтвер-
ждают, что СЖПР является комплексным рас-
стройством с многофакторной природой. В его па-
тогенезе участвуют механизмы центральной и пе-
риферической сенситизации, дисфункция гипота-
ламо-гипофизарно-надпочечниковой оси и наруше-
ния вегетативной регуляции [13]. Важную роль иг-
рают нейровоспалительные процессы, измененная 
активность серотонинергической и дофаминерги-
ческой систем, а также особенности орального 
микробиома, что делает исследование СЖПР важ-
ной междисциплинарной задачей на стыке стома-
тологии, неврологии и психиатрии [12]. В настоя-
щее время сформированы несколько ключевых 
концепций, объясняющих механизмы развития 
СЖПР. Согласно теории центральной сенситиза-
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ции, у пациентов с данным синдромом наблюдают-
ся изменения соматосенсорной модуляции на 
уровне центральной нервной системы, что способ-
ствует развитию гипералгезии и аллодинии [4]. Па-
раллельно рассматривается влияние гормонально-
го дисбаланса, связанного с изменениями в актив-
ности гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси, что может отражаться на регуляции болевого 
восприятия [6]. Изучение психоэмоционального 
состояния пациентов с СЖПР также занимает зна-
чимое место в научных исследованиях. Установле-
но, что у 30–65% пациентов с этим синдромом диа-
гностируются тревожные и депрессивные рас-
стройства, а их выраженность коррелирует с ин-
тенсивностью болевых ощущений [2]. Важное 
направление исследований связано с анализом 
орального микробиома, поскольку изменения его 
состава могут влиять на воспалительные процессы 
и механизмы нейротрансмиссии, что, в свою оче-
редь, может быть ассоциировано с хроническими 
болевыми состояниями [7].  Дальнейшее изучение 
этих аспектов позволяет уточнить механизмы вза-
имодействия между нейрофизиологическими, эн-
докринными и микробиологическими процессами 
при СЖПР и создать более точные стратегии диа-
гностики и персонализированной терапии. 

Цель исследования: определить психосомати-

ческие механизмы формирования синдрома жже-

ния полости рта у пациентов с депрессивными рас-

стройствами 

 
Материалы и методы 

Исследование выполнено в формате одноцен-

трового когортного исследования с перекрестным 

дизайном. В него были включены 120 пациентов 

(96 женщин и 24 мужчины) в возрасте 40–70 лет с 

диагнозом синдрома жжения полости рта. Основ-

ная группа (n = 60) включала пациентов с СЖПР и 

диагностированными депрессивными расстрой-

ствами (F32, F33 по МКБ-10), контрольная группа (n 

= 60) – пациентов с СЖПР без клинически значи-

мых аффективных нарушений. Критериями вклю-

чения являлись: возраст 40–70 лет, наличие ти-

пичных жалоб на жжение в полости рта не менее 

трех месяцев, подтвержденный диагноз депрес-

сивного расстройства у пациентов основной груп-

пы. Исключались пациенты с органическими пора-

жениями центральной нервной системы, тяжелыми 

соматическими заболеваниями (онкопатология, 

неконтролируемый сахарный диабет), принимаю-

щие нейролептики или опиоидные анальгетики, а 

также с воспалительными и аутоиммунными забо-

леваниями слизистой оболочки полости рта. Кли-

ническое обследование включало оценку жалоб и 

анамнеза с использованием стандартизированного 

опросника по критериям СЖПР, визуальный осмотр 

слизистой оболочки полости рта, регистрацию ги-

перестезии и оценку слюноотделения методом не-

стимулированной и стимулированной сиалометрии. 

Психоэмоциональное состояние оценивалось с 

помощью госпитальной шкалы тревоги и депрессии 

(HADS), шкалы депрессии Бека (BDI-II) и шкалы 

восприятия боли (McGillPainQuestionnaire) с после-

дующим анализом взаимосвязи выраженности 

СЖПР с показателями тревожности и депрессии. 

Нейрофизиологическое исследование включало 

количественную сенсорную тестировку (QST) для 

оценки порогов болевой и тактильной чувствитель-

ности в области языка и губ, а также электро-

нейромиографию (ЭНМГ) для анализа функцио-

нального состояния тройничного нерва. Лабора-

торные исследования охватывали определение 

уровней кортизола в слюне (утренний и вечерний 

показатели) для оценки активности гипоталамо-

гипофизарно-надпочечниковой оси, а также кон-

центраций серотонина и дофамина в плазме крови. 

Для изучения состава орального микробиома про-

водился секвенционный анализ 16S рРНК методом 

высокопроизводительного секвенирования (NGS) с 

целью выявления изменений в бактериальном со-

ставе микробиоты у пациентов с депрессивными 

расстройствами. Статистическая обработка данных 

выполнялась с использованием пакетов SPSS 28.0 

и R 4.2. Для проверки нормальности распределе-

ния применялся тест Шапиро–Уилка. Сравнение 

количественных данных проводилось с использо-

ванием t-критерия Стьюдента (при нормальном 

распределении) и критерия Манна–Уитни (при не-

нормальном распределении), а категориальные 

переменные анализировались методом χ²-теста. 

Корреляционный анализ выполнялся методами 

Спирмена и Пирсона, а для многофакторного ана-

лиза использовалась линейная и логистическая 

регрессия. Критический уровень статистической 

значимости устанавливался на уровне p < 0,05. 

 

Результаты исследования и их обсуждение 

 

Анализ демографических и клинических харак-

теристик пациентов показал, что средний возраст в 

обеих группах был сопоставим, без статистически 

значимых различий. Гендерное распределение 

также не выявило достоверных различий, что под-

тверждает однородность выборки по полу. Клини-

ческие проявления СЖПР в группах имели отли-

чия. В группе пациентов с депрессивными рас-

стройствами (основная группа) гиперестезия сли-

зистой оболочки встречалась значительно чаще, 

чем в контрольной группе. Это может свидетель-

ствовать о центральных механизмах сенситизации, 

более выраженных у пациентов с депрессией. По-

казатели слюноотделения демонстрировали тен-

денцию к снижению в основной группе, причем ско-

рость стимулированного слюноотделения была 

достоверно ниже, чем у пациентов без депрессив-

ных расстройств. Это может свидетельствовать о 

влиянии психоэмоционального состояния на регу-

ляцию функции слюнных желез, что согласуется с 

современными представлениями о роли вегета-

тивной нервной системы в патогенезе СЖПР 

(табл. 1). 
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Таблица 1 

Клинические характеристики пациентов 

Показатель 
Основная  

группа 

Контрольная  

группа 
p-значение 

Возраст (лет)  55,3 ± 6.2 54,1 ± 5,9 0,34 

Мужчины, n (%) 12 (20%) 14 (23%) 0,71 

Женщины, n (%) 48 (80%) 46 (77%) 0,71 

Длительность СЖПР (мес) 24,6 ± 7.3 22,1 ± 6,8 0,21 

Гиперестезия слизистой оболочки, n (%) 41 (68%) 27 (45%) <0,05 

Скорость нестимулированного слюноотделения (мл/мин) 0,18 ± 0.04 0,22 ± 0,05 0,12 

Скорость стимулированного слюноотделения (мл/мин) 0,94 ± 0.22 1,12 ± 0,25 <0,05 

 
Результаты показывают, что пациенты с де-

прессивными расстройствами имеют более выра-
женные сенсорные нарушения в полости рта, что 
подтверждается высокой частотой гиперестезии 
слизистой оболочки. Этот факт может указывать на 
нейровоспалительные механизмы, усиливающие 
воспринимаемую боль и дискомфорт. Кроме того, у 
пациентов с депрессией наблюдалась тенденция к 
снижению слюноотделения, особенно в условиях 
стимулированной секреции, что может быть связа-
но с дисфункцией вегетативной нервной системы. 
Эти данные подчеркивают необходимость ком-
плексного подхода в диагностике и лечении СЖПР, 
включающего оценку психоэмоционального состо-
яния и регуляции слюнной функции. 

Анализ психоэмоционального состояния паци-

ентов выявил значительные различия между 

группами по показателям тревожности, депрес-

сии и восприятия боли. У пациентов с депрес-

сивными расстройствами (основная группа) 

уровни тревожности и депрессии были достовер-

но выше, чем у пациентов без психоэмоциональ-

ных нарушений, что подтверждается результата-

ми шкал HADS-A, HADS-D и BDI-II. Болевое вос-

приятие также различалось между группами. У 

пациентов с депрессией значения сенсорной и 

особенно аффективной подшкалы шкалы 

McGillPain были значительно выше. Это указыва-

ет на важную роль эмоциональных факторов в 

субъективной оценке боли, что может быть свя-

зано с изменением центральных механизмов бо-

левой модуляции у данной категории пациентов 

(табл. 2). 
 

Таблица 2 
Оценка психоэмоционального состояния пациентов 

Показатель Основная группа Контрольная группа p-значение 

Шкала тревожности (HADS-A), баллы 10,4 ± 2,3 6,2 ± 1,8 <0,001 

Шкала депрессии (HADS-D), баллы 11,2 ± 2,5 5,5 ± 1,9 <0,001 

Шкала депрессии Бека (BDI-II), баллы 23,6 ± 6,8 9,8 ± 4,2 <0,001 

Шкала McGillPain, сенсорная подшкала, баллы 16,8 ± 5,1 12,4 ± 4,6 <0,01 

Шкала McGillPain, аффективная подшкала, баллы 7,5 ± 2,4 3,2 ± 1,9 <0,001 

Общий балл шкалы McGillPain 24,3 ± 6,2 15,6 ± 5,5 <0,001 

 
Полученные результаты подтверждают, что па-

циенты с депрессивными расстройствами характе-

ризуются выраженными нарушениями психоэмоци-

онального состояния, что отражается в высоких 

баллах HADS-A, HADS-D и BDI-II. Это согласуется 

с современными данными о частом сочетании 

СЖПР и аффективных расстройств, что предпола-

гает наличие общих патофизиологических меха-

низмов. Значительно более высокие значения аф-

фективной подшкалы McGillPain в основной группе 

свидетельствуют о том, что субъективное восприя-

тие боли у пациентов с депрессией значительно 

усиливается за счет эмоциональных факторов. Это 

подтверждает роль центральных механизмов сен-

ситизации и дисфункции антиноцицептивных си-

стем, что ранее обсуждалось в контексте хрониче-

ских болевых состояний, ассоциированных с пси-

хоэмоциональными расстройствами. 

Анализ количественной сенсорной тестировки 
(QST) показал, что у пациентов с депрессивными 
расстройствами пороги температурной и болевой 
чувствительности значительно отличались от тако-
вых в контрольной группе. В основной группе 
наблюдалось повышение порога тепловой чувстви-
тельности и снижение порога холодовой чувстви-
тельности, что может свидетельствовать о нару-
шении процессов соматосенсорной модуляции. 
Порог болевой чувствительности был достоверно 
ниже, что указывает на возможное вовлечение ме-
ханизмов центральной сенситизации. Показатели 
функционального состояния тройничного нерва по 
данным электронейромиографии (ЭНМГ) проде-
монстрировали различия в амплитуде М-ответа и 
скорости проведения возбуждения. В основной 
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группе была зафиксирована тенденция к сниже-
нию амплитуды М-ответа, а также уменьшение 
скорости проведения по нерву. Эти изменения 
могут указывать на вовлечение периферических 

нервных волокон в патофизиологический процесс 
у пациентов с депрессивными расстройствами 
(табл. 3). 

 

Таблица 3 

Нейрофизиологические показатели у пациентов 

Показатель Основная группа 
Контрольная 

группа 
p-значение 

Порог тепловой чувствительности (°C) 38,6 ± 1,2 36,9 ± 1,5 <0,01 

Порог холодовой чувствительности (°C) 23,4 ± 1,8 21,2 ± 2,0 <0,01 

Порог болевой чувствительности (мН) 12,8 ± 3,2 9,4 ± 2,8 <0,001 

Средняя амплитуда М-ответа (мВ) 1,7 ± 0,4 2,4 ± 0,5 <0,05 

Латентность М-ответа (мс) 4,4 ± 0,7 3,8 ± 0,6 <0,05 

Скорость проведения по тройничному нерву (м/с) 42,1 ± 3,5 45,3 ± 3,8 <0,05 

 
У пациентов с депрессией наблюдалось значи-

тельное повышение порога тепловой чувствитель-

ности и снижение порога холодовой чувствитель-

ности, что может свидетельствовать о дисфункции 

соматосенсорных путей, связанных с регуляцией 
температурных ощущений. Эти изменения могут 

указывать на нарушение периферической и цен-

тральной переработки сенсорных сигналов, что 

согласуется с гипотезой о нарушении термоноци-

цептивной модуляции у пациентов с психоэмоцио-
нальными расстройствами. Более низкий порог бо-

левой чувствительности в основной группе под-

тверждает наличие центральной сенситизации, что 

может быть обусловлено нейровоспалительными 

процессами и изменением болевой модуляции на 

уровне спинного и головного мозга. Данные ЭНМГ 
показывают, что у пациентов с депрессивными 

расстройствами отмечается снижение амплитуды 

М-ответа и снижение скорости проведения возбуж-

дения по тройничному нерву. Эти результаты могут 

свидетельствовать о дисфункции периферической 

нервной системы, что может объяснять большую 

выраженность болевого синдрома у пациентов с 

депрессией.  

Анализ гормональных показателей выявил зна-

чимые различия между группами по уровню корти-
зола в слюне и концентрациям серотонина и до-

фамина в плазме. В утренние часы концентрация 

кортизола была выше у пациентов с депрессивны-

ми расстройствами, тогда как вечерние значения 

также демонстрировали статистически значимое 
повышение. Соотношение утреннего и вечернего 

кортизола не показало достоверных различий 

между группами, но имело тенденцию к снижению 

в основной группе. Концентрация серотонина в 

плазме была значительно ниже у пациентов с де-

прессией, что согласуется с известной дисфункци-
ей серотонинергической системы при аффектив-

ных расстройствах. Дофаминовый уровень также 

оказался существенно сниженным, что может ука-

зывать на нарушение центральных механизмов 

болевой и эмоциональной регуляции (табл. 4).
 

Таблица 4 

Гормональные маркеры стресса 

Показатель Основная группа Контрольная группа p-значение 

Уровень кортизола в слюне (утро, нмоль/л) 21,4 ± 3,1 18,6 ± 2,9 <0,05 

Уровень кортизола в слюне (вечер, нмоль/л) 6,2 ± 1,5 4,8 ± 1,3 <0,05 

Соотношение утренний/вечерний кортизол 3,45 ± 0,8 3,87 ± 0,9 0,08 

Концентрация серотонина в плазме (нмоль/л) 180,3 ± 25,7 225,6 ± 30,2 <0,01 

Концентрация дофамина в плазме (нмоль/л) 54,7 ± 8,9 68,9 ± 10,1 <0,01 

 
Выявленные различия в уровнях кортизола под-

тверждают дисфункцию гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой оси у пациентов с депрессивны-
ми расстройствами, что может способствовать 
хронизации болевого синдрома. Повышенные 
утренние и вечерние концентрации кортизола ука-
зывают на нарушение циркадного ритма гормо-
нальной регуляции стресса, что характерно для 
аффективных расстройств. Снижение серотонина и 
дофамина в плазме свидетельствует о нарушении 
нейротрансмиттерного баланса, что может быть 

связано как с патогенезом депрессии, так и с изме-
нением болевой чувствительности. Эти нейрохи-
мические изменения подтверждают наличие био-
логической основы связи между психоэмоциональ-
ными нарушениями и синдромом жжения полости 
рта.  

Анализ микробиома полости рта выявил значи-
мые различия в составе бактериального сообще-
ства у пациентов с депрессивными расстройства-
ми. У пациентов основной группы наблюдалось 
снижение показателей альфа-разнообразия, что 
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свидетельствует о сниженной устойчивости микро-
биоты к внешним и внутренним стрессовым факто-
рам. Изменения в относительном составе домини-
рующих бактериальных типов также были стати-
стически значимыми. У пациентов с депрессией 
было зафиксировано снижение относительной до-

ли Firmicutes и увеличение доли Bacteroidetes, что 
привело к снижению соотношения Firmicutes/ 
Bacteroidetes. Кроме того, выявлено уменьшение 
количества Actinobacteria, что может быть связано 
с нарушением метаболической активности микро-
биома (табл. 5). 

 
Таблица 5 

Состав орального микробиома у пациентов 

Показатель Основная группа 
Контрольная  

группа 
p-значение 

Альфа-разнообразие (индекс Шеннона) 2,7 ± 0,4 3,5 ± 0,3 <0,05 

Альфа-разнообразие (индекс Симпсона) 0,69 ± 0,08 0,85 ± 0,07 <0,01 

Относительное количество Firmicutes (%) 44,1 ± 5,2 51,3 ± 4,8 <0,05 

Относительное количество Bacteroidetes (%) 36,4 ± 4,9 29,7 ± 4,3 <0,05 

Относительное количество Actinobacteria (%) 7,2 ± 1,6 10,5 ± 1,8 <0,01 

Относительное количество Proteobacteria (%) 9,5 ± 1,9 6,3 ± 1,4 <0,05 

Соотношение Firmicutes/Bacteroidetes 1,21 ± 0,15 1,73 ± 0,18 <0,05 

 
Снижение альфа-разнообразия у пациентов с 

депрессией подтверждает дисбиотические измене-
ния, что может быть связано с повышенной прони-

цаемостью слизистой оболочки и изменениями в 

локальном иммунитете. Уменьшение доли 

Firmicutes при увеличении Bacteroidetes указывает 

на дисбаланс бактериального сообщества, который 

ранее был ассоциирован с воспалительными и ме-
таболическими нарушениями. Снижение 

Actinobacteria может свидетельствовать о наруше-

нии процессов ферментации и антиоксидантной 

защиты, что в совокупности с изменениями 

Firmicutes/Bacteroidetes может способствовать хро-
низации воспалительных процессов. Эти измене-

ния подтверждают взаимосвязь между состоянием 

микробиома и психоэмоциональными нарушения-

ми, что имеет значение для дальнейшего изучения 

возможных терапевтических стратегий. 

Многофакторный анализ выявил значимые кор-
реляционные связи между психоэмоциональными 

показателями, гормональными изменениями, 

нейрофизиологическими параметрами и составом 

орального микробиома. Повышенный уровень де-
прессии (по шкале HADS-D) был ассоциирован с 

увеличением утреннего уровня кортизола, сниже-

нием серотонина и снижением порога болевой чув-

ствительности. Это указывает на возможную роль 

нейроэндокринных механизмов в восприятии боли 

и эмоциональном дистрессе. Изменения в микро-
биоме также продемонстрировали значимую связь 

с гормональными параметрами. Было выявлено, 

что увеличение относительного количества 

Bacteroidetes коррелировало с повышенным вечер-

ним уровнем кортизола, что может свидетельство-
вать о возможном влиянии микробиома на стрес-

совую реакцию организма. Регрессионный анализ 

показал, что уровень серотонина в плазме являлся 

значимым предиктором выраженности болевого 

синдрома, а соотношение Firmicutes/Bacteroidetes 

предсказывало уровень кортизола, что подтвер-
ждает участие микробиома в регуляции эндокрин-

ных процессов (табл.6). 

 
Таблица 6 

Связь между психоэмоциональным состоянием, нейрофизиологическими,  
гормональными и микробиологическими параметрами 

Параметры Коэффициент (r / β) p-значение 

Корреляция: HADS-D и уровень кортизола (утро) 0,52 <0,01 

Корреляция: HADS-D и уровень серотонина -0,48 <0,01 

Корреляция: HADS-D и порог болевой чувствительности -0,55 <0,001 

Корреляция: уровень кортизола (вечер) и относительное количество 
Bacteroidetes 

0,41 <0,05 

Регрессионная модель: вклад уровня серотонина в вариабельность 

боли (McGillPain) 
-0,37 < 0,01 

Регрессионная модель: влияние Firmicutes/Bacteroidetes на уровень 

кортизола 
-0,42 < 0,01 

 
Выявленные корреляции подтверждают тесную 

связь между нейроэндокринными и микробиологи-
ческими параметрами при СЖПР у пациентов с 
депрессией. Влияние уровня кортизола на состав 
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микробиоты, а также роль серотонина в восприятии 
боли подчеркивают необходимость комплексного 
подхода к изучению этого синдрома. Многофактор-
ный анализ позволяет выделить биомаркеры, кото-
рые могут быть использованы для прогнозирова-
ния тяжести симптомов и разработки целевых те-
рапевтических стратегий.  

Полученные данные подтверждают гипотезу о 

взаимосвязи между синдромом жжения полости 

рта и депрессивными расстройствами, что позво-

ляет рассматривать данное заболевание как пси-

хосоматическое расстройство с комплексным пато-

генезом. В исследовании показано, что пациенты с 

СЖПР и депрессией имеют выраженные наруше-

ния болевой чувствительности, что согласуется с 

концепцией центральной сенситизации и дисфунк-

ции антиноцицептивных систем. Эти изменения 

типичны для хронических болевых синдромов и 

могут быть обусловлены длительной активацией 

гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси 

(ГГН-оси), нейровоспалительными процессами и 

нарушением серотонинергической регуляции боли 

[10]. Важной находкой стало выявление гипералге-

зии и дисфункции тройничного нерва у пациентов с 

депрессией, что подтверждает роль центральных 

механизмов модуляции боли. Этот факт согласует-

ся с результатами исследований хронических бо-

левых расстройств, таких как фибромиалгия и вис-

церальная гиперчувствительность, при которых 

также наблюдается дисбаланс ноцицептивных и 

антиноцицептивных механизмов [5]. Еще одним 

значимым аспектом исследования является нару-

шение регуляции кортизола у пациентов с СЖПР и 

депрессией. Хронически повышенные уровни кор-

тизола свидетельствуют о гиперактивности ГГН-

оси, что, по данным литературы, приводит к изме-

нению болевой модуляции, снижению порогов вос-

приятия боли и усилению ноцицептивного входа в 

центральные структуры [9]. При этом длительная 

гиперкортизолемия способствует увеличению про-

дукции провоспалительных цитокинов (IL-6, TNF-α), 

что может активировать микроглию и усиливать 

центральную сенситизацию [8]. Также выявлена 

связь между изменением микробиоты полости рта 

и психоэмоциональным состоянием пациентов. Из-

вестно, что баланс микробиома играет важную 

роль в регуляции воспалительных процессов и 

нейротрансмиссии [11]. Дисбиотические измене-

ния, обнаруженные у пациентов с депрессией, мо-

гут способствовать системному воспалению, что, в 

свою очередь, усугубляет нейровоспалительные 

процессы и модулирует болевое восприятие. Эти 

данные соответствуют концепции оси “микробиом – 

мозг”, согласно которой кишечный и оральный мик-

робиом оказывает влияние на неврологические и 

психиатрические расстройства, включая депрес-

сивные состояния и хронические болевые синдро-

мы [1].  

Исследование имеет ряд ограничений, которые 
необходимо учитывать при интерпретации данных. 

Во-первых, оно было поперечным, что не позволя-
ет определить причинно-следственные связи меж-
ду выявленными изменениями. Во-вторых, не учи-
тывались различные подтипы депрессивных рас-
стройств и виды медикаментозной терапии, кото-
рые могли влиять на биохимические и нейрофи-
зиологические показатели. Выборка ограничена 
одним медицинским центром, что может снижать 
обобщаемость полученных данных. С учетом вы-
явленных особенностей патогенеза перспективным 
направлением лечения СЖПР у пациентов с де-
прессией может стать комплексная терапия, вклю-
чающая фармакологические методы (антидепрес-
санты, нормализующие серотонинергическую пе-
редачу), когнитивно-поведенческую терапию (КПТ), 
а также пробиотическую коррекцию микробиома. 
Включение методов модуляции ГГН-оси, таких как 
ингибиторы кортизола или адаптогены (родиола, 
ашваганда), также может представлять интерес с 
точки зрения снижения выраженности болевого 
синдрома. 

 
Заключение 

 
Синдром жжения полости рта у пациентов с де-

прессивными расстройствами характеризуется 

нарушением соматосенсорной модуляции, измене-

нием вегетативной регуляции, дисфункцией анти-

ноцицептивных систем, нейроэндокринным дисба-

лансом и изменениями в составе орального микро-

биома. Полученные данные подтверждают, что 

СЖПР имеет комплексную патофизиологическую 

природу, включающую центральные и перифери-

ческие механизмы сенситизации, гиперактивность 

гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси и 

микробиомные изменения. Выявленная связь меж-

ду уровнем депрессии, кортизолом и порогом бо-

левой чувствительности, а также между микробио-

мными изменениями и гормональной регуляцией 

подчеркивает необходимость дальнейшего изуче-

ния роли нейроэндокринных и микробиологических 

механизмов в патогенезе СЖПР. Дальнейшие ис-

следования должны быть направлены на уточне-

ние причинно-следственных связей между выяв-

ленными изменениями, изучение роли микробиома 

в патогенезе СЖПР и разработку новых терапевти-

ческих стратегий с учетом психонейроиммунологи-

ческих механизмов. 
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СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ 

УДК 616.632.112-056.7-053.3 

Случай изовалериановой ацидурии у ребенка 

Н.А. Белых, Ю.С. Оськина, В.В. Майборода, Е.П. Макаркина 

ФГБОУ ВО «Рязанский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова» МЗ РФ, Рязань 

 Резюме 
В статье описан случай изовалериановой ацидурии – редкого наследственного заболевания, связанного с мута-

циями гена IVD, у новорожденного ребенка, заподозренный и выявленный на первой неделе жизни, на этапе лег-
ких метаболических нарушений. Проведено определение аминокислот и ацилкарнитинов в сухом пятне крови ме-

тодом тандемной масс-спектрометрии в рамках расширенного неонатального скрининга. Обнаружена мутация 
сплайсинга в гене изовалерил-КоА-дегидрогеназы. Своевременное назначение и использование в диетотерапии 

специализированных смесей с низким содержанием белка и профилактика инфекционных заболеваний позволили 
предотвратить возможные риски метаболических кризов и задержку нервно-психического развития у ребенка в 

течение первого года жизни. 
Ключевые слова: дефицит изовалерил-КоА-дегидрогеназы, дефицит КоА-дегидрогеназы изовариановой кисло-

ты, дефицит ИВД, изовалериановая ацидемия, дети. 
 

A case of isovalerian aciduria in a child 

N. A. Belykh, Yu. A. Oskina, V. V. Mayboroda, E.P. Makarkina 

FSBEI HE «Ryazan State Medical University by acad. I.P. Pavlov» MH RF, Ryazan  

 Summary 

The article describes a case of IVA in a newborn child, suspected and detected in the first week of life at the stage of mild 
metabolic disorders. Determination of amino acids and acylcarnitines in a dry blood spot carried out using tandem mass 

spectrometry as part of extended neonatal screening. A splicing mutation in the isovaleryl-CoA dehydrogenase gene de-
tected. Timely prescription and use of specialized low-protein formulas in diet therapy and prevention of infectious diseas-

es made it possible to prevent the development of metabolic crises and delays in neuropsychic development in the child 
during the first year of life.  

Key words: isovaleryl-CoA dehydrogenase deficiency, isovaleric acid CoA dehydrogenase deficiency, IVA deficiency, 
isovaleric acidemia, children. 

 
Введение 

Изовалериановая ацидурия (изовалериановая 

ацидемия, МКБ-10 – Е.71.1) (ИВА) – редкое ауто-

сомно-рецессивное нарушение обмена веществ, 
вызванное генетическим дефицитом изовалерил-

КоА-дегидрогеназы (IVD) [1,2]. Дефицит этого фер-

мента приводит к накоплению органических кислот, 

таких как изовалерил-карнитин и изовалерил-

глицин.  
Тяжесть течения заболевания варьирует от тя-

жёлой формы, проявляющейся у новорождённых, 

до интермиттирующей формы, впервые мани-

фестирующей у детей и взрослых [14].  

Заболевание впервые описали K.R. Tanaka и 

M.A. Budd в 1966 году на примере брата и сестры в 
возрасте 2,5 и 4 лет, у которых наблюдалась за-

держка психомоторного развития, специфический 

запах мочи, похожий на запах «потных ног», нару-

шение питания и рвота, часто переходящая в кому 

на фоне метаболического ацидоза [8].  

Ген IVD, связанный с развитием ИВА, был кар-

тирован в 1987 году. На сегодняшний день описано 

более 100 мутаций гена IVD, связанных с развити-
ем заболевания [18]. Описаны три формы заболе-

вания: острая, неонатальная, хроническая интер-

миттирующая и бессимптомная. Прогноз заболева-

ния зависит от степени тяжести заболевания, 

своевременности диагностики и сроков начала 
специализированной терапии. 

В случае острого неонатального типа ИВА про-

является в первые 2 недели после рождения. Пер-

воначальные симптомы включают плохой аппетит, 

рвоту, судороги, летаргию. Эти симптомы обычно 

прогрессируют до более серьезных нарушений, 
включая явления тяжёлого метаболического аци-

доза и энцефалопатии, часто сопровождающиеся 

лейкопенией, нейтропенией, тромбоцитопенией, 

нарушениями электролитного баланса и гипо- или 

гипергликемией, судорогами, комой с возможным 

летальным исходом. При более легком течении 
дети имеют неспецифическую задержку роста 

и/или задержку физического и психомоторного раз-

вития [19].  

При проведении неонатального скрининга также 

выделяют бессимптомную форму ИВА с одной по-
вторяющейся мутацией в гене IVD и легкими изме-

нениями в биохимическом анализе крови при кризе 

и полном отсутствии клинических проявлений [6]. В 

острой фазе моча больного часто имеет характер-

ный запах «потных ног». При отсутствии надлежа-

щего лечения пациент может погибнуть [17].  
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При хронической интермиттирующей форме 

ИВА отмечается задержка психомоторного разви-

тия и пароксизмальные нарушения обмена ве-

ществ. Во время метаболического криза клиниче-

ские проявления аналогичны проявлениям острого 

неонатального типа ИВА [7]. Клинические симпто-

мы интермиттирующей формы ИВА включают па-

роксизмальную рвоту, вялость или изменение пси-

хического состояния, эпилепсию, отказ от еды, за-

держку развития, тяжёлый метаболический ацидоз, 

гипераммониемию, кетоз, гипер- или гипогликемию 

и цитопению. При отсутствии терапии или несвое-

временном лечении возможен летальный исход 

[17]. 

При проведении неонатального исследования 

проводится количественное определение концен-

трации аминокислот и ацилкарнитина в высушен-

ных пятнах крови с помощью проточного инжекци-

онного анализа – тандемной масс-спектрометрии 

(FIA-TMS). С помощью тандемной масс-

спектрометрии при скрининге новорождённых была 

выявлена третья группа пациентов с невыражен-

ными биохимическими отклонениями и бессимп-

томным течением. Клинический диагноз ставится 

на основании обнаружения метаболитов изовале-

рил-глицина-КоА в анализах органических кислот 

мочи и повышенного уровня изовалерил (C5)-

карнитина в крови с помощью газовой хроматогра-

фии и масс-спектрометрии (ГХ-МС) [4, 15]. Молеку-

лярно-генетический анализ подтверждает диагноз 

при обнаружении мутации гена ИВД, расположен-

ной на хромосоме 15q14-15 [18]. 

Дифференциальную диагностику следует про-

водить с другими состояниями, такими как диабе-

тический кетоацидоз, характеризующийся метабо-

лическим ацидозом, гипергликемией, кетонурией, и 

дефекты бета-окисления, связанные с гипераммо-

ниемией [10, 12]. 

Проведение неонатального скрининга позволяет 

своевременно диагностировать ИВА и назначать 

специализированную терапию, что обуславливает 

снижение летальности среди пациентов с класси-

ческим течением заболевания, а также выявлять 

бессимптомную форму заболевания (так называе-

мая «лёгкая» форма ИВА) [3]. После внедрения 

неонатального скрининга распространённость ИВА 

в мире увеличилась с 1 случая на 280 000 ново-

рождённых до 1 случая на 90 000–100 000 ново-

рождённых [20]. 

Лечение ИВА включает в себя диету с низким 

содержанием лейцина и использование смеси без 

лейцина для младенцев или смеси аминокислот 

без лейцина для детей старшего возраста; добав-

ление карнитина и/или глицина [14]. Неотложная 

амбулаторная помощь включает пероральный при-

ем углеводов, временное снижение потребления 

натуральных белков, нормализацию уровня карни-

тина и глицина [6, 11]. 

Приводим случай изовалериановой ацидурии у 
новорожденного. 

Клинический случай. Ребенок Е., девочка, ро-
дилась 15.05.2024 г. на 33-34 неделе гестации от 
1-ой беременности, протекавшей с токсикозом 1-ой 
половины, артериальной гипертензией в 3-ем три-
местре гестации, на фоне угрозы прерывания 11-12 
и 21 нед. маточно-плацентарной дисфункции, СД ІІ 
типа, ожирения 2 степени. Во время беременности 
мать получала терапию: кордипин ХЛ по 80 мг/сут., 
допегит по 2000 мг/сут., метопролола сукцинат по 
25-50 мг/сут., инсулинотерапию (Тресиба 10 ЕД в 
сутки). 

При ультразвуковом исследовании (УЗИ) на 
протяжении беременности определялось динами-
ческое развитие плода и матки. При первом УЗИ, 
проведенном 15 декабря 2023 г., отмечен индиви-
дуальный риск задержки развития плода, затем 25 
декабря 2023 г. выявлено расширение яремных 
лимфатических протоков. По данным УЗИ от 6 
февраля 2024 г. определялся гипертонус миомет-
рия, однако при последующих обследованиях, про-
веденных 25 марта и 18 апреля 2024 г., выявлен 
нормальный рост и развитие плода без гемодина-
мических нарушений. При проведении УЗИ 7 мая 
2024 года отмечается головное предлежание пло-
да и макросомия. 

В сроке гестации 33 недель и 3 дней (16.05.2024 
г.) проведено экстренное родоразрешение опера-
тивным путем в связи с плацентарными нарушени-
ями в стадии декомпенсации: гемодинамические 
нарушения в маточных артериях, гемодинамиче-
ские нарушения в артериях пуповины (нулевой 
кровоток), снижение церебро-плацентарного отно-
шения. В 11:36 в тазовом предлежании извлечена 
живая недоношенная девочка, помещена под ис-
точник лучистого тепла. У ребенка отмечался раз-
литой цианоз, ЧСС – 120 ударов в минуту, само-
стоятельное дыхание регулярное, с дыхательными 
нарушениями, SpO2 – 55%. На 2 минуте сохраня-
ется выраженный акроцианоз, ЧСС – 140 ударов в 
минуту. Самостоятельное дыхание регулярное, с 
умеренными дыхательными нарушениями, Sp02-
75%. Начата респираторная поддержка СРАР.  

Оценка по шкале Апгар – 6/7/7 баллов, масса 
тела – 2720 г, длина тела – 46 см, окружность голо-
вы – 34 см, окружность груди – 33 см.  

В связи с тяжестью состояния ребенок на 20 
минуте жизни переведен в ОРИТН ГБУ РО «Об-
ластной клинический перинатальный центр» в 
транспортном кувезе на СРАР. Заключение: респи-
раторный дистресс-синдром новорожденных, сред-
ней степени тяжести (2-3 балла по шкале Силь-
вермана на фоне СРАР). 

В отделении состояние ребенка оценено как тя-
желое за счет респираторных и неврологических 
нарушений, недоношенности, незрелости. Ребенок 
на осмотр реагирует небольшим повышением 
спонтанной двигательной активности, плачем, крик 
слабый, глаза не открывает. Кожные покровы ярко-
розовые, чистые. Симптом «бледного» пятна – до 
3-х секунд. Слизистые ярко-розовые, влажные, чи-
стые. Подкожно-жировой слой развит недостаточ-
но. Отеков нет, тургор тканей удовлетворительный, 
пуповинный остаток в скобке. Большой родничок 
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0,5×0,5 см, не напряжен, сагиттальный шов закрыт, 
малый родничок закрыт. Мышечный тонус в конеч-
ностях умеренно снижен. Рефлексы новорожден-
ного вызываются не в полном объеме, быстро ис-
тощаются: Бабкина (+), Бабинского (+), Робинсона 
(–), Mopo 1 фаза (±), 2 фаза (–), поисковый (–), со-
сательный (–). Патологических рефлексов и менин-
геальных знаков нет.  

При осмотре кожно-мышечной системы визу-
ально деформаций нет, ключицы целы, разведение 
в тазобедренных суставах в полном объёме. При 
исследовании дыхательной системы: ЧД – 60 в 
мин., SpO2 – 90 %. Небольшое втяжение уступчи-
вых мест грудной клетки – нижних межреберных 
промежутков. Форма грудной клетки цилиндриче-
ская, перкуторно – звук мозаичный. При аускульта-
ции легких дыхание проводится симметрично, рав-
номерно ослаблено, рассеянные крепитирующие 
хрипы в небольшом количестве по всем легочным 
полям. В отделении продолжена респираторная 
поддержка: режим СРАР с FiO2 – 25%, PEEP 7,0 
mbar. Диагностика сердечно-сосудистой системы 
показала, что область сердца визуально не изме-
нена. Перкуторные границы сердечной тупости: 
верхняя – 2 межреберье, левая – 1 см кнаружи от 
среднеключичной линии, правая – правая па-
растернальная линия. ЧСС 173 ударов в минуту. 
АД 74/43 (54) mmHg. Тоны сердца ясные, ритм 
правильный. Ребенку была проведена процедура 
введения желудочного зонда через пищевод – пи-
щевод свободно проходим. Челюстно-лицевая си-
стема правильно сформирована и верхнее небо 
имеет правильную форму. Живот пациента имеет 
округлую форму, не вздут и мягкий на ощупь. Раз-
мер печени +1,0 см от края реберной дуги, при этом 
селезенка не пальпируется. Перистальтика вялая и 
выслушивается во всех отделах. Наружные поло-
вые органы сформированы правильно по женскому 
типу. Область анального отверстия не имеет види-
мых изменений, а также не было замечено наличия 
стула. Девочка мочилась самостоятельно. 

Группа крови и резус фактор предварительно 
AB (IV) положительная, рН 7,207, РСО2 – 74 мм рт. 
ст., рО2 – 25 мм рт. ст., ВЕ – 1 ммоль/л.  

При поступлении гипогликемия – 0,6 ммоль/л, 
лактат 3,4 ммоль/л. Внутривенно медленно введен 
10% раствор глюкозы в дозе 4 мл/кг. Проводился 
контроль гликемии в динамике.  

В отделении состояние ребенка – с положи-
тельной динамикой, отмечается регресс дыхатель-
ных нарушений, дыхание эффективное без допол-
нительной дотации О2 и без участия вспомогатель-
ной мускулатуры в акте дыхания. 

На 3 сутки было проведено исследование тан-
демной масс-спектрометрии ацилкарнитинов в су-
хих пятнах крови, выявили дефицит изовалерил-
КоА-дегидрогеназы. Результат оценки профиля 
органических кислот в моче с помощью газовой 
хроматографии – масс-спектрометрии показал уве-
личение изовалерианового глицина, что позволило 
предположить диагноз изовалериановой ацидурии. 

Клинический диагноз: Изовалериановая ациду-
рия (Е – 71). Недоношенность 33 недели и 3 дня. 

Постконцептуальный возраст 36-37 недель. Врож-
денная пневмония, реконвалесцент. Дыхательная 
недостаточность 2 ст. Синдром дыхательного рас-
стройства новорожденного. Синдром новорожден-
ного от матери, страдающей сахарным диабетом. 
Церебральная ишемия 1 ст., восстановительный 
период. 

В отделении проводилось кормление специали-
зированной молочной смесью «Нутриген-Лейцин-
17» по 80 мл. Питание ребенок усваивает, не сры-
гивает. На 20 сутки жизни ребенка наблюдается 
положительная динамика в общем состоянии. От-
мечается прибавка массы тела (+220 г). Ребенок 
активен, повышенная спонтанная двигательная 
активность и уверенное реагирование на окружа-
ющее, включая открытие глаз, подтверждают его 
удовлетворительное общее здоровье. Состояние 
кожных покровов и слизистых соответствует норме.  

Результаты неонатального скрининга – положи-
тельный результат на изовалериановую ацидурию, 
что требует дополнительного обследования и мо-
ниторинга.  

В течение первого месяца жизни ребенка в ла-
боратории селективного скрининга ФГБНУ «Меди-
ко-генетический научный центр имени акад. 
Н.П. Бочкова» (г. Москва) проведено определение 
аминокислот и ацилкарнитинов в сухом пятне кро-
ви методом тандемной масс-спектрометрии при 
подтверждающей диагностике в рамках расширен-
ного неонатального скрининга. По результатам ис-
следования выявлено повышение концентрации 
изовалерил-/2-метилбутирилкарнитина (С5). Дан-
ные изменения могут наблюдаться при изовалери-
ановой ацидурии. Проведено определение органи-
ческих кислот мочи и ДНК-диагностика. 

В июле (2 месяца жизни) был проведен телеме-
дицинский консилиум с врачом-медицинским гене-
тиком и врачом-диетологом ФГАУ «Национального 
медицинского исследовательского центра здоровья 
детей» (г. Москва). При ДНК-исследовании обнару-
жена только одна мутация в соответствующем гене 
IVD(сhrl5:40415454C>T) в гетерозиготном состоя-
нии, приводящая к миссис-замене 
(NMJJ02225.5:c.932C>T,p.(Ala311Val)). Диагноз изо-
валериановой ацидурии высоковероятен. Рекомен-
довано полное секвенирование генома с целью по-
иска второго патогенного варианта в гене IVD.  
В течение года данное исследование проведено не 
было. 

Динамика и исходы. Участкового врача мать с 
ребенком посещает регулярно. Ребенок находится 
на искусственном вскармливании (смесь «Нан» 330 
мг/сут + «Нутриген-Лейцин» 17 гр/сут). В течение 
первых 6 месяцев жизни ребенок рос и развивался 
по возрасту. В возрасте 6 месяцев масса тела – 
8285 г, длина тела – 70 см, окружность головы – 43 
см, окружность грудной клетки – 44,5 см. Т.к. ребе-
нок был вакцинирован только вакциной БЦЖ на 20 
сутки жизни, было принято решение о необходимо-
сти дальнейшей вакцинации.  

В возрасте 11 месяцев масса тела ребенка – 
9485 г, длина тела – 72 см, окружность головы – 46 
см, окружность грудной клетки – 48 см. Ребенок 
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делает первые шаги с поддержкой за руку, сам са-
дится и встает у опоры, пьет из кружки, которую 
придерживает мама, сам пьет из бутылки, выра-
женной задержки нервно-психического развития у 
ребенка нет. Проведена вакцинация АКДС, против 
гемофильной инфекции, против вирусного гепатита 
В, гемофильной инфекции и полиомиелита. Реак-
ций на введение вакцин у ребенка не было.  

В регулярных исследованиях крови и мочи в те-
чение года отклонений и изменений выявлено не 
было. 

Ребенок продолжает получать диетотерапию 
«Нутриген-Лейцин-17» с ограничением поступле-
ния белка; левокарнитин – (300 мг/сут), глицин – 
(500 мг/сут). 

 
Обсуждение 

Изовалериановая ацидурия является аутосом-
но-рецессивным заболеванием, вызывающим 
врожденные нарушения метаболизма лейцина, ко-
торое может привести к летальному исходу [9]. В 
неонатальном периоде для ИВА характерен аци-
доз, могут присутствовать гипераммониемия, ги-
пер- или гипогликемия и гипокальциемия. Предпо-
лагается, что вторичная гипераммониемия вызвана 
ингибированием N-ацетилглутаматсинтетазы изо-
валерил-КоА и/или внутриклеточным истощением 
ацетил-КоА, что приводит к снижению синтеза N-
ацетилглутамата и нарушению цикла мочевины. 
Панцитопения, а также изолированная нейтропе-
ния и тромбоцитопения формируются в результате 
подавления функции костного мозга. При отсут-
ствии лечения у пациентов может развиться кома и 
летальный исход вследствие отека головного мозга 
или кровоизлияния [5].  

У пациентов может встречаться задержка физи-
ческого развития от легкой до тяжелой степени тя-
жести [20]. Исследование S.C. Grünert et al. показа-
ло, что наиболее распространенным триггером ме-
таболического криза у детей с ИВА является ин-
фекция, при этом избыток белка в потребляемой 
пище или хирургическое вмешательство не играют 
значительной роли в развитии криза или задержке 
физического развития ребенка. В нашем случае 
наличие у ребенка ИВА было заподозрено свое-
временно, поэтому соответствующая диетотерапия 
позволила избежать тяжелого течения первого 
эпизода метаболического криза. 

В исследовании, проведенном J.B. Sidbury et al. 
в 1967 году, авторы отмечают, что четверо детей 
от троюродного брака умерли в первую неделю 
жизни с симптомами судорог, летаргии, обезвожи-
вания и необычного запаха мочи, похожего на за-
пах «потных ног», который начался после третьего 
дня жизни ребенка [9].  

В приведенном нами клиническом случае близ-
кородственного родства у ребенка выявлено не 
было. Пациенту был установлен диагноз своевре-
менно, что позволило вовремя начать соответ-
ствующую диетотерапию, и поэтому на сегодняш-
ний день у ребенка отсутствуют неврологическая 
симптоматика и нарушения физического развития и 

соматического здоровья. Динамика антропометри-
ческих показателей и нервно-психического разви-
тия соответствуют возрасту.  

 
Заключение 

ИВА – редкое наследственное заболевание, ко-

торое включено в расширенный неонатальный 

скрининг во многих странах мира в связи с необхо-

димостью ранней диагностики и терапии данной 

патологии. Это имеет решающее значение для 

адекватного нейрокогнитивного развития ребенка в 

долгосрочной перспективе. Использование в дие-

тотерапии специализированных смесей с низким 

содержанием белка и профилактика инфекционных 

заболеваний имеют ключевое значение в предот-

вращении развития острой декомпенсации заболе-

вания. 
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Высокий неполный несформировавшийся тонкокишечный свищ (клиническое наблюдение) 

В.В. Ивлев1,2, Н.Е. Слета2 

1ЧОУ ВО «Санкт-Петербургский медико-социальный институт», Санкт-Петербург; 
2ГБУЗ ЛО «Гатчинская клиническая межрайонная больница», Гатчина 

 Резюме 
Представлено клиническое наблюдение успешного консервативного лечения неполного несформировавшегося 

высокого тонкокишечного свища, развившегося на 8 сутки оперативного лечения спаечной тонкокишечной непро-
ходимости у пациента с высоким риском повторного оперативного вмешательства.  

Ключевые слова: неполный несформировавшийся тонкокишечный высокий свищ, энтеральная недостаточность, 
спаечная болезнь брюшной полости, внекишечная обтурация свища. 

 

High incomplete unformed small bowel fistula (clinical observation) 

V.V. Ivlev1,2, N.E. Sleta2 

1PEI HE «St. Petersburg Medical and Social Institute», Saint Petersburg; 
2SBIHC LA «Gatchina clinical interdistrict Hospital», Gatchina  

 Summary 
A clinical case of successful conservative treatment of an incomplete, unformed, high small bowel fistula that developed 

on the 8th day of surgical treatment for adhesive small bowel obstruction in a patient with a high risk of reoperation is pre-
sented. 

Key words: incomplete, unformed, high small bowel fistula, enteric insufficiency, adhesive disease of the abdominal cavity, 
extraintestinal fistula obstruction. 

 
Число пациентов с формирующимся тонкоки-

шечным свищом после экстренной операции на 
органах брюшной полости составляет по разным 
оценкам до 2,5% в общей структуре осложнений 
[6]. В свою очередь, выполнение оперативного 
вмешательства по поводу послеоперационного 
осложнения в виде несформировавшегося высоко-
го тонкокишечного свища приводит к летальности 
до 11,4% [16,2], если же клиническая картина усу-
губляется развитием перитонита, то летальность 
достигает 70% [2,3]. В настоящее время отсутству-
ет единый алгоритм лечения при высоком несфор-
мировавшемся тонкокишечном свище. Хирурги 
определяют тактику ведения таких пациентов на 
свое усмотрение. В клинических рекомендациях 
представлены варианты решения лишь для сфор-
мировавшегося свища. При этом лечить пациента 
приходится не менее двух месяцев в условиях, как 
правило, текущего первичного воспалительного 
ответа или сепсиса, с обширной мацерацией кожи 
(дерматитом) или с ее некрозом, с выраженной эн-
теральной недостаточностью, которая даже в изо-
лированном варианте может приводить к леталь-
ному исходу [2]. По сути, на этапе несформиро-
вавшегося наружного высокого тонкокишечного 
свища существует два варианта действий: консер-
вативный и оперативный (применяются тотальный 
адгезиолизис, резекция кишки на ¾ по Мельникову, 

формирование энтеростомы в стороне от основно-
го кожного дефекта). И если по поводу активного 
оперативного лечения все относительно ясно, – 
высокая летальность должна снижать хирургиче-
скую агрессию, то в отношении консервативного 
подхода остается очень много вопросов, в основ-
ном, из-за отсутствия какого-либо единого алго-
ритма.  

В настоящее время предложено несколько ва-

риантов внутрикишечной обтурации в виде отклю-

чения приводящей петли с забором тонкокишечно-

го содержимого и его возвратом в аналогичный 

зонд-обтуратор на отводящей петле. Правда, такие 

методы опять-таки, в основном, рассчитаны на 

сформировавшиеся кишечные свищи [5]. Попытки 

продолжать перевязки раны с центрально распо-

ложенным свищом в настоящее время признаны 

неперспективными, потому что кишечное содержи-

мое продолжает поступать из свища, раздражая 

окружающие его ткани [2]. В связи с чем еще в 

1980-е годы предлагались различные внекишечные 

методики обтурации свища, в основном связанные 

с применением медицинского клея, мази на жиро-

растворимой основе, с созданием давящих повя-

зок, использованием пелотов и поролоновых губок, 

которые закрывают непосредственно свищ снару-

жи [5, 6]. Либо используются смешанные методи-

ки. Также сейчас при сформировавшихся тонко-

кишечных свищах стали применять вакуум-

аспирационную систему, которая также позволяет 

быстрее осуществить заживление окружающих 

свищ тканей. В итоге, в настоящее время по-

прежнему не существует решения в случае не-

сформировавшегося высокого тонкокишечного 

свища. 

Приведенное клиническое наблюдение иллю-
стрирует вышеизложенное. 
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Пациент В., 39 лет, дважды в течение года по-

ступал в стационар с клиникой спаечной тонкоки-

шечной непроходимости после проникающего в 

брюшную полость ранения с повреждением селе-

зенки и ее удалением, выполненным 20 лет назад.  

В первый раз спаечная кишечная непроходи-

мость потребовала оперативного пособия, случай 

завершился без развития осложнений. При насто-

ящей госпитализации пациент предъявил жалобы 

на распространенные боли в животе, его вздутие, 

многократную рвоту, отсутствие стула в течение 3 

дней. Изначально, с подозрением на острую ки-

шечную инфекцию, был доставлен бригадой ско-

рой помощи в инфекционное отделение, где про-

фильное заболевание было исключено и пациент 

перенаправлен в хирургический стационар. 

При поступлении отмечался невыраженный 

лейкоцитоз до 11,2х109/л с нейтрофилезом до 78%, 

признаки «сгущения крови» – гемоглобин 188 г/л, 

гематокрит 56%. При рентгенологическом исследо-

вании определялись множественные тонкокишеч-

ные уровни. Установлен желудочный зонд, получе-

но застойное содержимое, желудок промыт до чи-

стой воды. С учетом наличия в анамнезе спаечной 

болезни брюшной полости, пациенту перорально 

дано контрастное вещество – сульфат бария 

(BaSO4). В течение суток контрастное вещество 

оставалось в желудке, а по истечении суток по 

зонду поступило тонкокишечное содержимое в не-

большом количестве. Принято решение выполнить 

операцию. 

Оперативное пособие выполнено традиционным 

доступом в виде срединной лапаротомии с иссече-

нием прежнего послеоперационного рубца. В 

брюшной полости имел место тотальный спаечный 

процесс. На всем протяжении петли тонкой кишки 

спаяны между собой в виде двустволок, окутаны 

большим сальником и грубо спаяны с париеталь-

ной брюшиной. Асцита и карциноматоза не выяв-

лено. На расстоянии 20 см от илеоцекального угла 

тонкая кишка перетянута спайкой, проксимальная 

часть кишки раздута до 6-7 см в диаметре, ди-

стально – кишка спавшаяся, перистальтирует. Вы-

полнен тотальный адгезиолизис, резекция большо-

го сальника. На расстоянии 15 см от связки Трейца 

выявлен грубый рубцовый процесс с десерозиро-

ванным до 0,5 см в диаметре участком кишки, при-

лежащем к процессу. Наложены два дополнитель-

ных серо-серозных шва на данный участок. С це-

лью декомпрессии тонкой кишки выполнена 

назогастроинтестинальная интубация. Операция 

завершена санацией и дренированием брюшной 

полости. Послойное ушивание раны наглухо.  

Ранний послеоперационный период протекал 

гладко, на 3-й день удален дренаж из брюшной по-

лости, назогастроинтестинальный зонд и эпи-

дуральный катетер. На 8-е сутки у пациента отме-

чен подъем температуры тела до фебрильных зна-

чений, усиление боли в области послеоперацион-

ной раны, промокание повязки гнойным и тонкоки-

шечным отделяемым. Швы с раны частично сняты, 

выделился гной. Выполнен посев, в результатах 

которого обнаружены Staphilococcus epidermidis и 

Klebsiella pneumonia, проведена коррекция анти-

бактериальной терапии в соответствии с чувстви-

тельностью к антибиотикам по результатам иссле-

дования.  

После снятия швов с кожи было обнаружено, 

что в центре раны швы на апоневрозе несостоя-

тельны, при этом эвентрации нет, вероятно, за счет 

раннего спаечного процесса. В центре раны опре-

делялось наружное отверстие кишечного свища, в 

которое был заведен катетер Фоллея, получено 

тонкокишечное отделяемое с желчью. Выполнено 

контрастирование приводящего конца тонкой кишки 

через свищевое отверстие; в результате выявлено, 

что расстояние до связки Трейца составляет около 

25 см. Совершена попытка обтурации обеих петель 

тонкой кишки через свищ путем введения катете-

ров Фоллея в оба конца, однако попытка не дала 

должного результата из-за выталкивания катетера 

из приводящей петли. Продолжены перевязки с 

Бетадином, на фоне чего отмечалось обильное 

поступление в рану тонкокишечного отделяемого 

(до 500 мл), раневая поверхность стала увеличи-

ваться в размере за счет мацерации кожи и отсут-

ствия роста грануляционной ткани, также наблю-

далось снижение массы тела на 10 кг с момента 

поступления в стационар, снижение общего белка 

до 40 г/л, альбумина до 19 %, что было расценено 

по совокупности как проявление тяжелой энте-

ральной недостаточности. Соматическое состояние 

пациента по физикальному статусу соответствова-

ло ASA III.  

На 15-е сутки с момента выявления свища 

(рис.1) принято решение о попытке внекишечной 

его обтурации с помощью мази на жирораствори-

мой основе (согласно методик 1980-х годов). На 

всю раневую поверхность наносилась мазь, а в 

качестве обтуратора использовался спонж конусо-

видной формы, пропитанный этой же мазью, кото-

рый прижимался к свищевому ходу повязкой. Такая 

методика позволила с первого дня практически 

полностью купировать поступление тонкокишечно-

го отделяемого в рану, запустить процесс нараста-

ния грануляционной ткани и на второй день до-

биться самостоятельного стула. В динамике после 

очищения раны использовался только спонж с жи-

рорастворимой мазью в просвет свища. Спустя 26 

дней с момента применения такого лечения у па-

циента полностью зажила срединная рана, сохра-

нилось наружное свищевое отверстие около 2 мм, 

из которого тонкокишечное содержимое уже не по-

ступало (рис.2). Пациент был выписан домой. При 

контрольной явке через 10 дней наружное свище-

вое отверстие не обнаруживалось, отделяемого не 

было. 
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Рис. 1. Срединная рана (на 15-е сутки) с наружным от-
верстием тонкокишечного свища в верхней трети 

 

Рис. 2. Срединная рана спустя 26 суток от момента 
начала применения внекишечной обтурации свища 

Данное клиническое наблюдение в полной мере 

иллюстрирует пользу отказа от выполнения ранне-

го оперативного вмешательства в пользу консерва-

тивных методик при подобных сложных случаях. 
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Долгосрочное клиническое и эхокардиографическое наблюдение пациента с алкогольной кардио-
миопатией: современный взгляд на патогенетические механизмы алкогольной кардиомиопатии 

К. А. Масуев, М. Р. Гайбулатов, Р. А. Джалилова, С. М. Дациева 

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

 Резюме 

Алкогольная кардиомиопатия, являющаяся результатом злоупотребления спиртными напитками, представляет 
собой значимый фактор смертности в масштабах всего мира. На сегодняшний день своевременная диагностика 

данной патологии связана с определёнными трудностями и требует динамического наблюдения в целях установки 
причинно-следственной связи с приемом алкоголя. Представленный клинический случай интересен тем, что после 

длительного алкогольного анамнеза отказ от него и приверженность к терапии привели к значительному регрессу 
имеющихся симптомов сердечной недостаточности и восстановлению функции миокарда. 

Ключевые слова: АКМП, сердечная недостаточность, алкогольный эксцесс. 

 
Long-term clinical and echocardiographic follow-up of a patient with alcoholic cardiomyopathy 

K. A. Masuev, M. R. Gaibulatov, R. A. Dzhalilova, S. M. Datsieva 

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

 Summary 
Alcoholic cardiomyopathy, resulting from alcohol abuse, is a significant cause of mortality worldwide. Currently, timely 

diagnosis of this pathology is associated with certain difficulties and requires dynamic observation to establish a causal 
relationship with alcohol consumption. This clinical case is interesting in that, after a long history of alcohol abuse, absti-

nence and adherence to therapy led to significant regression of existing heart failure symptoms and restoration of myo-
cardial function. 

Key words: alcoholic cardiomyopathy, heart failure, alcohol excess. 

 
Введение 

Алкогольная кардиомиопатия (АКМП) или алко-
гольная болезнь сердца является одной из клини-
ческих форм дилатационной кардиомиопатии 
(ДКМП) токсического происхождения, возникающей 
вследствие длительного злоупотребления алкого-
лем и связанной с неблагоприятными исходами. 
Однако риски, обусловленные этой причиной, изу-
чены недостаточно. Критериями алкогольной кар-
диомиопатии, по данным национальных рекомен-
даций, являются: расширение камер желудочков, 
снижение фракции выброса и уменьшение или 
нормальная толщина стенок по данным ЭхоКГ,  
с прогрессированием до застойной сердечной не-
достаточности в сочетании с клинической историей 
употребления алкоголя, при отсутствии ИБС в ка-
честве основного этиологического фактора [15,16]. 

Патогенетической основой этого страдания слу-
жит дозозависимое токсическое действие алкоголя 
и его метаболитов (ацетальдегида, этиловых эфи-
ров и др.) на кардиомиоциты [7]. Установлено, что 
этанолом могут быть затронуты более чем 14 раз-
личных участков в кардиомиоците (рецепторы, ми-
тохондрии, рибосомы, сарколемма, ДНК или цитос-
келет и др.) [5, 10]. Это обусловлено тем, что эта-
нол является биологически малой молекулой с вы-
сокой реактивностью, которая легко способна 

диффундировать через биологические мембраны 
[5]. 

В развитии АКМП отечественные исследовате-
ли выделяют несколько ключевых патогенетиче-
ских звеньев.  
1. Прямое токсическое воздействие этанола и 

ацетальдегида на синтез белков.  

2. Нарушение метаболизма и энергообеспечения 

клеток.  

3. Нарушение сопряжения между возбуждением и 

сокращением кардиомиоцитов, снижая актив-
ность Ca2+-каналов L-типа, активность Na+/K+-

АТФазных каналов, активность Na+/Ca2+-

обменника и токов Na+ и K+-каналов.  

4. Повреждение структур клеток свободными ра-

дикалами.  

5. Нарушение липидного обмена.  
6. Ионный дисбаланс.  

7. Дисбаланс катехоламинов и других гормонов. 

8. Повреждение цитоскелета кардиомиоцитов.  

9. Активация провирусов.  

10. Изменение процессов возбуждения и проведе-

ния в сердечной мышце.  
11. Токсическое действие примесей в алкоголе, 

включая металлы [7, 1].  
Хотя все эти механизмы играют роль в патоге-

незе АКМП, но, по-видимому, их конечная реализа-

ция связана с тремя ключевыми процессами: окис-

лительным стрессом, митохондриальной дисфунк-

цией и апоптозом [5, 8, 9, 10]. 

Окислительный стресс. В процессе метабо-
лизма этанола, осуществляемого ферментами ал-
когольдегидрогеназой и цитохромом Р450 2E1 с 
дальнейшей транспортировкой ацетальдегида в 
митохондрии, образуются побочные продукты - ак-
тивные формы кислорода (АФК), которые приводят 

mailto:kmasuev@mail.ru


Вестник ДГМА, № 4 (57), 2025 

47 

к выраженному окислительному стрессу [18, 19, 
21]. Индуцирование образования АФК может про-
исходить как прямым путём, способствуя генера-
ции свободных радикалов, так и косвенно, вызывая 
высвобождение гормонов, таких как ангиотензин II, 
или активируя другие системы. При хронической 
гиперпродукции АФК наблюдается нарушение кле-
точного гомеостаза, что в конечном итоге может 
привести к апоптозу. Апоптоз, индуцируемый АФК, 
реализуется через повреждение липидов, белков и 
ДНК, что характерно для патогенеза алкогольной 
кардиомиопатии (АКМП) [1, 17]. 

Апоптоз в настоящее время, как утверждает ряд 
источников, играет ключевую роль в патофизиоло-
гическом воздействии алкоголя на кардиомиоциты. 

Он может быть вызван путем пермеабилизации 
митохондриальной мембраны с высвобождением 
проапоптотических факторов (цитохрома C) из ми-
тохондриального межмембранного пространства в 
цитозоль [8]. В инициировании митохондриального 
пути играют роль факторы роста, окислительный 
стресс, повреждение ДНК и гипоксия [11]. Этанол, 
помимо индукции апоптоза, оказывает ингибирую-
щее воздействие на антиапоптотические молеку-
лы, такие как BCL-2 [9], напротив, активность 
проапоптотических белков из семейства BCL-2, 
включая Bax и Bad, последовательно увеличивает-
ся [23, 24]. После высвобождения цитохрома С ак-
тивируются каспазы 9 и 3, что приводит к апоптозу 
(рис. 1).  

 

 

Рис. 1. Влияние хронической алкогольной интоксикации на митохондриально-опосредованные аспекты  
алкогольной кардиомиопатии.  

Примечание: Красным – снижение при воздействии алкоголя, синим – не изменились, оранжевым – измеренные изме-
нения были непоследовательными между исследованиями, а черным – во включенной литературе за 2010-2017 гг. 
измерения не проводились. Адаптировано из Int J Biochem Cell Biol. 2017 июнь 9; 89:125–135 

 
Последние исследования свидетельствуют о 

том, что микроРНК, в частности miR-378a-5p, игра-
ют важную роль в апоптозе кардиомиоцитов и раз-
витии алкогольной кардиомиопатии. Это происхо-
дит благодаря ингибированию гена альдегиддегид-
рогеназы 2 [22]. 

Имеются также данные о роли аутофагии в раз-
витии алкогольной кардиомиопатии. Считается, что 
аутофагия играет важную роль в поддержании гео-
метрии и сократительной функции сердца [20]. 

Особое значение уделяют влиянию этанола на 
митохондрии. Описаны такие структурные измене-
ния митохондрий, как набухание, деформация 
крист и снижение активности в компонентах дыха-
тельной цепи митохондрий. В них отмечается дозо-
зависимое снижение функции комплекса I, который 
отвечает за окисление НАДН, также наблюдается 

снижение активности II и IV комплексов дыхатель-
ной цепи митохондрий. Таким образом, нарушают-
ся окислительные процессы, что приводит к сниже-
нию образования АТФ и дистрофии (рис. 2). Удиви-
тельно, но поврежденные митохондрии увеличи-
вают генерацию АФК, которые способствуют ин-
дукции апоптоза. Вместе с тем окислительному 
стрессу также подвержена митохондриальная ДНК 
из-за ее непосредственной близости к образова-
нию АФК и ограниченных защитных механизмов. В 
посмертно взятых биоптатах сердец алкоголиков 
были обнаружены увеличенные и поврежденные 
митохондрии [13, 14]. 

Пациенты с АКМП имеют худший прогноз с бо-

лее высокой смертностью по сравнению с пациен-
тами с идиопатической ДКМП, при этом АКМП ча-

сто сопутствует ФП [6]. Причины высокой смертно-
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сти при АКМП изучены недостаточно [2]. Хотя изу-
чению механизмов АКМП посвящено большое ко-

личество работ, но очень ограниченное количество 

исследований, акцентирующих внимание на эф-

фектах воздержания от алкоголя. Однако воздер-

жание от алкоголя, согласно текущим протоколам 

ведения больных с АКМП, является краеугольным 
камнем лечения АКМП, которое сопровождается 

восстановлением сократительной способности 

миокарда, в том числе у лиц с фибрилляцией 

предсердий. Считается, что лечение второй линии 

терапии заключается в купировании симптомов 
сердечной недостаточности [16]. Таким образом, 

пациенты с АКМП, воздерживающиеся от употреб-

ления спиртных напитков, имеют более благопри-

ятный и долгосрочный прогноз, чем пациенты с 

идиопатической ДКМП [4].  

Примером этого является следующий клиниче-
ский случай. Пациент А.С.А., 76 лет, наблюдался в 

течение более 25 лет. Первые жалобы появились в 

50-летнем возрасте (1997 г.), когда впервые стал 

отмечать эпизоды левожелудочковой сердечной 

недостаточности, которые проявлялись одышкой 

при физической нагрузке, эпизодами ортопноэ, 

кардиальными болями. На ЭКГ установлена фиб-
рилляция предсердий. По данным проведенной 

ЭхоКГ от 06.08.1997 г., выявлено снижение сокра-

тительной способности миокарда, с низкой фрак-

цией выброса (16%), а также отмечалась дилата-

ция полостей сердца и недостаточность митраль-

ного клапана с регургитацией +++. Из анамнеза 
известно, что пациент страдает облитерирующим 

атеросклерозом сосудов нижней конечности. В 

2006 году была проведена тромбэктомия артерий 

правой нижней конечности. В 07.12.2018 г. была 

проведена баллонная ангиопластика подколенной 
артерии и тибиоперонеального ствола справа. В 

связи с тем, что пациент отмечал постепенное 

уменьшение дистанции безболевой ходьбы, 

15.01.2019 г. пациенту была проведена баллонная 

ангиопластика наружной подвздошной артерии 

слева. 29.01.2019 г. была проведена повторная 
ангиопластика наружней подвздошной артерии 

слева от 29.01.2019 г. Ввиду того, что оперативные 

вмешательства оказались без эффекта и у больного 

сохранялся болевой синдром в ногах, 14.02.2019 г. 

ему было выполнено аорто-бедренное бифуркаци-

онное шунтирование. 
 

 

Рис. 2. Из анамнеза заболевания пациента А.С.А., 76 лет 

Примечание: * – В анамнезе у пациента наблюдались эпизоды алкогольных эксцессов в 2009, 2015, 2019 и 2023 гг. 

 
Принимая во внимание клиническую картину и 

данные Эхо- и ЭКГ после очередной госпитализа-

ции, в связи с ухудшением состояния 02.02.1999 г. 

был выставлен исходный клинический диагноз: 

идиопатическая дилатационная кардиомиопатия с 

последующим назначением терапии (рис. 2). 

Учитывая положительную динамику на фоне 

проводимой терапии, а также в ходе повторных 

бесед удалось установить, что пациент ранее зло-

употреблял алкоголем. У пациента в 2005 г. диа-

гноз был пересмотрен и определен как алкоголь-

ная кардиомиопатия. С пациентом была проведена 

беседа о недопустимости приема алкоголя, однако 

у него происходили все же так называемые «сры-

вы», которые снова приводили к резкому ухудше-

нию клинических проявлений и параметров Эхо-КГ, 

что отражено в таблице. К сожалению, в последу-

ющем у пациента опять наблюдались эпизоды с 

возобновлением приема алкоголя – в 2009, 2015, 

2019 и 2023 гг. Тогда же у пациента отмечены 4 

периода резкого ухудшения состояния, которые 

всегда сопровождались падением сократительной 

способности миокарда, снижением ФВ и резким 

нарастанием клинических симптомов, во время ко-

торых пациент признавался, что имело место зло-

употребление алкоголя вследствие разных причин 

(семейные неурядицы, празднование свадьбы де-

тей и внуков и т.д.) (таблица, рис.3). 
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Таблица 

Динамика параметров эхокардиографического исследования 

Примечание: ФВ – фракция выброса, КДР – конечный диастолический размер, ЛЖ – левый желудочек, КСР – конеч-
ный систолический размер, ФУ – фракция укорочения, ЛП – левое предсердие, ТМЖП – толщина межжелудочковой 
перегородки, ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка 

Показатель
/ год 

исследова-
ния 

ФВ, % ЛЖ 
(Simpsone) 

КДР, мм ЛЖ КСР, мм ЛЖ ФУ, % ЛП, мм ТМЖП, мм ТЗСЛЖ, мм 

1997 17 6,2 5,2 17  1 1 

1998  5,9 4,4 25  1,1 0,9 

1999  5,7 4,1 31  1,2 1,1 

2000 53 6 4,6   0,9 0,9 

2001  5,5 4,1 30  0,9 0,9 

2002  5,7 3,8 30  0,9 0,9 

2003  5,8 4 31  1 1 

2004  5,2 3,6 30  1 0,9 

2005 54 5,6 4,1 28  1 1 

2006  5,8 4,1 29  1 0,9 

2007 67 5,6 3,5 38  0,9 0,9 

2007 61 6,1 4,1 33  0,9 0,9 

2008 56 6 4,1 30  1 1 

2009 55 5,5 4 29 4,5 0,9 0,9 

2010 58 5,7 4 31 4,4 1 1 

2011 57 5,7 4 30 4,6 1 1 

2012  5,4 3,4 36 4,6 0,9 0,9 

2013 60 5,5 3,7 33 4,8 1 1 

2015 50 5,2 3,9 26 4,6   

2016 63 5,5 3,6 35 4,4   

2017 60 5,85 4 32 4,5 1 1 

2018 61 5,3 3,55 33 5,5 1,05 1,05 

2019 50 5,2 3,9  5,1 1,3 1,4 

2020 63 5,2 3,4 34 4,3 1,2 1,1 

2022 65 5,5 3,9  5,5 1,2 1,2 

2023 35 7,4 6,2  4,9 0,8 0,9 

2024 72 5,9 3,4   0,9 1,1 
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Рис. 3. Динамика фракции выброса левого желудочка по Simpsone в период с 1997 по 2024 гг. 

 
С самого начала лечения пациент получал сле-

дующую терапию, которая в последующем коррек-

тировалась: сердечные гликозиды (Дигоксин), ин-

гибиторы ангиотензинпревращающего фермента 

(АПФ) – лизиноприл (Диротон) 10 мг/сут, антагони-

сты минералокортикоидных рецепторов (АМР) – 

спиронолактон (Верошпирон) 50 мг/сут. (с 2012 г.), 

обменно-активные препараты – триметазидин 

(Предуктал-МВ), бета1-адреноблокаторы – (Ме-

топролол), антиагреганты – ацетилсалициловая 

кислота (Тромбо АСС), статины – (Розувастатин) 

(с 2015 г.). В последующем, в 2017 г., (Предуктал-

МВ) заменен на (Депренорм). С 2017 г. пациенту 

лизиноприл был заменен на ингибитор неприлизи-

на и рецепторов ангиотензина валсар-

тан+сакубитрил (Юперио) 100 мг/сут., а метопро-

лол на бисопролол (Конкор) и спиронолактон (Ве-

рошпирон) на эплеренон (Эспиро). В целом, не-

смотря на повторявшиеся время от времени алко-

гольные эксцессы с резким снижением сократи-

тельной способности миокарда, состояние пациен-

та удалось стабилизировать и стало постепенно 

улучшаться. 

В настоящее время состояние пациента вполне 

удовлетворительное, хотя сохраняется фибрилля-

ция предсердий, но пациент активный, в день про-

ходит около 7-8 км и полностью отказался от упо-

требления алкоголя, когда убедился, что алкоголь 

однозначно ухудшает его состояние здоровья.  

 

Заключение 

Представленное нами клиническое наблюдение 

является яркой иллюстрацией сложных нарушений 

метаболизма в миокарде, возникающие при зло-

употреблении алкоголем, и возможности полного 

восстановления утраченных функций в результате 

современных методов терапии. 

Следует отметить, что АКМП является одной из 

немногих потенциально обратимых состояний, ас-

социированных с сердечной недостаточностью, 

когда отказ от приема алкоголя приводит к значи-

тельному регрессу имеющихся симптомов СН и, 

как следствие, восстановлению функции миокарда. 

Все это позволяет правильно оценить симптомы 

заболевания и определиться с диагнозом, что дает 

возможность подобрать адекватную и объективную 

терапию. 
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УДК 618.3-008.6-06 

Синдром Мэллори-Вейса как осложнение тяжелой рвоты беременных 

Л.А. Юзбекова, З.А. Абусуева 

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

 Резюме 
В данной статье описан клинический случай синдрома Мэллори-Вейса на фоне чрезмерной рвоты беременных. 

Ключевые слова: тяжелая рвота беременных, осложнения рвоты беременных, синдром Мэллори-Вейса. 

 
Mallory-Weiss syndrome as a complication of severe vomiting in pregnant women  

L.A. Yuzbekova, Z.A. Abusueva.  

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

 Summary 

This article describes a clinical case of Mallory-Weiss syndrome associated with hyperemesis gravidarum. 
Key words: severe vomiting of pregnant women, complications of vomiting of pregnant women, Mallory-Weiss syndrome. 

 
Чрезмерная рвота беременных (hyperemesis 

gravidarum) – это состояние, характеризующееся 

тяжелой и неконтролируемой тошнотой и рвотой у 

беременных женщин. Данное состояние выходит за 

рамки обычного физиологического токсикоза пер-

вого триместра и приводит к значительным мета-

болическим нарушениям, таким как обезвожива-

ние, потеря массы тела, кетоз, электролитные дис-

балансы и гиповитаминоз [2]. Встречается пример-

но у 0,3–3% беременных и может значительно 

снижать качество жизни пациенток. 

Тяжёлая форма рвоты у беременных может 

привести к ряду осложнений, таких как энцефало-

патия Вернике, разрывы слизистой и подслизистой 

оболочек брюшного отдела пищевода (синдром 

Мэллори-Вейса), центральный понтинный миели-

нолиз, кровоизлияние в сетчатку, повреждение по-

чек, спонтанный пневмомедиастинум и др. Важно 

подчеркнуть, что даже прерывание беременности в 

таких случаях не всегда приводит к улучшению со-

стояния пациентки. Это связано с невозможностью 

оценить степень нарушения системы гомеостаза 

жизненно важных органов на основании отдельных 

диагностических критериев [4]. 

Одним из редких, но потенциально опасных 

осложнений тяжелой рвоты является синдром 

Мэллори-Вейса (СМВ) - продольные разрывы сли-

зистой и подслизистой оболочек брюшного пище-

вода, возникающие вследствие повышенного внут-

рибрюшного давления, сопровождающиеся крово-

течением [1]. Впервые описанный британскими 

врачами Дж.К. Меллори и С. Вейсом в 1929 году, 

этот синдром чаще ассоциируется с злоупотребле-

нием алкоголем или тяжелой рвотой при гастроэн-

терологических заболеваниях. Однако случаи его 

возникновения на фоне гиперемезиса беременных 

являются клинической редкостью и требуют особо-

го внимания [3]. 

Развитие синдрома Мэллори-Вейса у беремен-

ных связано с совокупностью физиологических из-

менений, происходящих в организме женщины в 

период беременности, а также с патологическим 

воздействием рвоты. Эти факторы усиливают риск 

повреждения слизистой оболочки пищевода и раз-

рывов в области гастроэзофагеального перехода. 

Одним из значимых факторов является повышение 

внутрибрюшного давления на фоне увеличения 

объема матки по мере роста плода. Это приводит к 

ослаблению барьерной функции гастроэзофаге-

ального перехода и повышает риск гастроэзофаге-

ального рефлюкса. Еще одним физиологическим 

аспектом является замедление моторики желудоч-

но-кишечного тракта. Под влиянием гормона проге-

стерона происходит снижение тонуса гладкой му-

скулатуры, включая нижний пищеводный сфинктер. 

Это способствует застою содержимого желудка и 

увеличивает вероятность рефлюкса, который мо-

жет повредить слизистую оболочку пищевода [5]. 

Среди патологических состояний, связанных с 

беременностью, гиперемезис занимает особое ме-

сто. Это тяжелое состояние, сопровождающееся 

частыми и интенсивными эпизодами рвоты, явля-

ется ведущим фактором риска. Постоянное повы-

шение внутрижелудочного давления и резкие со-

кращения диафрагмы создают условия для разры-

вов слизистой оболочки. Также важным аспектом 

является обезвоживание и нарушение электролит-

ного баланса на фоне интенсивной рвоты. Потеря 

жидкости и электролитов ухудшает способность 

слизистой оболочки к регенерации, делая её более 

уязвимой к механическим повреждениям. Эти 

нарушения не только усугубляют общее состояние 

женщины, но и могут затруднить своевременное 

выявление и лечение синдрома. 

Синдром Мэллори-Вейса у беременных, не-

смотря на редкость, представляет собой потенци-

ально серьёзное осложнение.  

Представляем клинический случай синдрома 

Меллори-Вейса, развившийся на фоне чрезмерной 

рвоты беременной.  

mailto:Yuzbekova0508@mail.ru
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Беременная А., 26 лет, была госпитализирова-
на в отделение гинекологии роддома № 2 города 
Махачкалы 26.12.2024 г. с жалобами на постоян-
ную тошноту, рвоту до 10 раз, слюнотечение, поте-
рю массы тела до 6 кг, ноющие боли внизу живота.  

Из анамнеза: беременность – 3, неразвивающи-
еся беременности – 2 в сроке 8 и 12 недель. По-
следняя менструация – 26.08.2024 г. Менархе в 14 
лет, безболезненные, регулярные. Соматический 
анамнез отягощен – является носителем генетиче-
ских маркеров тромбофилии высокого риска, полу-
чала клексан в дозе 0,4 подкожно.  

По поводу беременности, а именно рвоты бере-
менных, госпитализирована дважды. 

Впервые на сроке 7 недель отмечались измене-
ния в биохимическом анализе крови, а именно по-
вышение печеночных ферментов АЛТ и АСТ до 
90,4 Ед/л и 72,3 Ед/л соответственно, а также из-
менения в общем анализе мочи: кетоны – 3+. В 
общем анализе крови Hb – 98 г/л. Все остальные 
показатели в пределах нормы. Был выставлен кли-
нический диагноз: беременность 7 недель. Рвота 
беременных тяжелая. Угрожающий ранний само-
произвольный выкидыш. Привычное невынашива-
ние. Носитель генетических маркеров тромбофи-
лии высокого риска. Отягощенный гинекологиче-
ский анамнез. Анемия легкой степени. 

На фоне проведенной инфузионной терапии, 
назначения метоклопрамида, витамина В1, эссен-
циале, омепразола, атропина и дроперидола все 
лабораторные показатели стабилизировались и 
пациентка была выписана в удовлетворительном 
состоянии. 

После выписки отмечала значительное улучше-
ние на протяжении месяца.  

При повторной госпитализации состояние при 
первом физикальном осмотре удовлетворитель-
ное. Кожные покровы и видимые слизистые блед-
но-розовой окраски, отеков нет. Дыхание самостоя-
тельное, адекватное. ЧДД – 18 в мин. Аускульта-
тивно в легких – дыхание везикулярное. Сердеч-
ные тоны ритмичные. ЧСС – 78 в мин. А/Д – 100/70 
мм рт.ст. Живот мягкий, не вздут. 

УЗИ плода от 25.12.24 г.: беременность 17 
недель. Сердцебиение (+). Длина шейки матки – 24 
мм, внутренний зев расширен до 5 мм. Плацента 
по передней стенке, толщиной 27 мм.  

УЗИ печени: левая доля – 60 мм, правая доля – 
120 мм. Желчный пузырь – 70 х 40 мм, содержимое 
неоднородное, с перегородками. Толщина стенок – 
3 мм.  

Лабораторные данные: общий анализ крови: Hb 
– 112 г/л, лейкоциты – 11,3 × 109/л, остальные по-
казатели без существенных изменений, коагуло-
грамма – в пределах нормы. В биохимическом 
анализе отмечается АЛТ – 24,7 Ед/л, АСТ – 28,5 
Ед/л, глюкоза – 3,61 ммол/л, билирубин общий – 
10,15 мкмоль/л, К – 3,99 ммоль/л, Na – 139,3 
ммоль/л. В ОАМ кетонов нет. 

Выставлен диагноз: беременность 17-18 недель. 
Угроза позднего самопроизвольного выкидыша. 
Рвота беременных умеренная. Истмико-
цервикальная недостаточность. Отягощенный ги-

некологический анамнез. Привычное невынашива-
ние. Отягощенный соматический анамнез.  

Проводилась инфузионная, противорвотная те-
рапия, витаминотерапия, спазмолитики, прогесте-
рон, антикоагулянты. 

Учитывая привычное невынашивание, длину 
шейки матки – 24 мм, пациентке была проведена 
коррекция истмико-цервикальной недостаточности 
путем наложения циркулярного шва на шейку. 

29.12.2024 г. – состояние пациентки ухудши-

лось. Отмечает с утра неукротимую рвоту по типу 

«кофейной гущи», слабость, в связи с чем переве-

дена в отделение ОАРИТ. Проведено ФГДС. За-
ключение: эрозивный эзофагит. Недостаточность 

кардиального жома. Скользящая грыжа пищевод-

ного отверстия диафрагмы? Гастрит. Синдром 

Мэллори -Вейса. Состоявшееся кровотечение 

Forrest 2.  
Была проконсультирована врачом гастроэнте-

рологом. Назначены: ингибиторы протонной 

попмы, H2-блокаторы, антациды, противорвотные 

препараты (латран), дезинтоксикационная терапия.  

Лабораторные данные: общий анализ крови от 

29.12.24 г.: Hb – 83 г/л, лейкоциты – 7,6 х 109/л; от 
31.12.24 г.: Hb – 79 г/л. В ОАМ кетоны – 3+.  

Был выставлен диагноз: беременность 17-18 

недель. Истмико-цервикальная недостаточность 

корригирована. Рвота беременных тяжелая. Угроза 

позднего самопроизвольного выкидыша. Отяго-
щенный гинекологический анамнез. Привычное 

невынашивание. Отягощенный соматический 

анамнез. Анемия средней степени. Синдром Мэлл-

ори-Вейса.  

В ОАРИТ пациентка находилась с 29.12.2025 по 

02.01.2025 год. Получала инфузионную терапию, 
омепразол, гевискон, инсулин, атропин, дропери-

дол, фамотидин, церукал, витаминотерапию, ла-

тран, бифиформ.  

06.01.2025 г. пациентка была выписана в удо-

влетворительном состоянии с диагнозом: бере-

менность 18 недель. Истмико-цервикальная недо-
статочность корригирована. Отягощенный гинеко-

логический анамнез. Отягощенный соматический 

анамнез. Анемия средней степени. Синдром Мэлл-

ори-Вейса.  

Учитывая перенесенное осложнение в течение 
беременности, в дальнейшем пациентке рекомен-

довано наряду с акушер-гинекологом наблюдаться 

у гематолога для контроля состояния, связанного с 

тромбофилией, и коррекции антикоагулянтной те-

рапии, а также у гастроэнтеролога для дальнейше-

го лечения эрозивного эзофагита и синдрома Мел-
лори-Вейса. 

На основании представленного материала мож-

но сделать следующие выводы о развитии синдро-

ма Мэллори-Вейса у беременной пациентки, не-

смотря на относительно хорошие лабораторные 
показатели. 

Интенсивная и длительная рвота как глав-
ный провоцирующий фактор. У пациентки отме-
чалась неукротимая рвота, доходящая до 10 раз в 
сутки, что создало значительное механическое 
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напряжение на пищевод и привело к развитию раз-
рывов.  

Отсутствие специфических лабораторных 
маркеров для диагностики осложнений. Лабора-
торные анализы пациентки (гемоглобин, биохими-
ческие показатели) изначально не выявляли значи-
тельных отклонений, указывающих на развитие 
осложнений. Это может быть связано с тем, что 
начальные стадии синдрома Мэллори-Вейса не 
сопровождаются выраженными системными нару-
шениями.  

Наличие дополнительных факторов риска 
осложнений. Пациентка была носителем генети-
ческих маркеров тромбофилии высокого риска. Это 
могло способствовать нарушению микроциркуля-
ции и повышенной восприимчивости тканей к по-
вреждению. Кроме того, у нее была диагностиро-
вана скользящая грыжа пищеводного отверстия 
диафрагмы и эрозивный эзофагит, что дополни-
тельно ослабляло слизистую оболочку желудка и 
пищевода, повышая риск развития синдрома.  

Роль гомеостаза в поддержании стабильно-
сти. Несмотря на временное улучшение состояния 
после первой госпитализации, длительное напря-
жение системы гомеостаза на фоне привычного 
невынашивания, истощения организма (потеря 
массы тела 6 кг) и интенсивной терапии могло спо-
собствовать снижению адаптивных механизмов. 
Это сделало организм уязвимым к таким осложне-
ниям, как синдром Мэллори-Вейса. 

Чрезмерная рвота беременных, осложненная 
синдромом Мэллори-Вейсса, является значимой 
клинической задачей, которая требует оперативного 
выявления, всестороннего подхода к лечению и 
слаженной работы специалистов различных профи-
лей. Раннее распознавание осложнений, корректная 
терапевтическая тактика и меры профилактики 
имеют решающее значение для обеспечения благо-
получного исхода как для матери, так и для ребенка. 
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В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ 

УДК 616.916.5-07 

Парвовирусная инфекция В19 

Л.И. Жукова1,2, В.А. Бахтина1,2, Я.Г. Гавришкив1 

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

 Резюме 

В статье представлен обзор литературных сведений об этиологии, эпидемиологии, патогенезе, клинических про-
явлениях, диагностике, возможностях терапии и профилактики парвовирусной В19 инфекции. Проанализировано 

50 полнотекстовых статей отечественных и зарубежных изданий. Особое внимание уделено известным за по-
следние десятилетия сведениям о разнообразии циркуляции парвовирусов в разных регионах мира, патогенезе 

заболевания, о клинических формах парвовирусной инфекции. Приводятся сведения о возможностях лаборатор-
ной диагностики парвовирусной инфекции, включая дискутабельные мнения о целесообразности обследования 

определенных категорий людей. Акцентируется нерешенность этиотропной терапии и специфической профилак-
тики заболевания с учетом настоящих возможностей и перспектив. 

Ключевые слова: парвовирусная В19 инфекция, этиология, эпидемиология, клиника, диагностика, лечение, про-
филактика. 

 

Parvovirus infection B19 

L.I. Zhukova1,2, V.A. Bakhtina1,2, Ya.G. Gavrishkiv1 

1SBHI   «Specialized Clinical Infectious Diseases Hospital» MH Krasnodar region, Krasnodar; 
2FSBEI HE «Kuban State Medical University» MH RF, Krasnodar 

 Summary 
This article presents a literature review of the etiology, epidemiology, pathogenesis, clinical manifestations, diagnosis, 

treatment options, and prevention of parvovirus B19 infection. Fifty full-text articles from domestic and international publi-
cations were analyzed. Particular attention is paid to information gained over the past decades on the diversity of parvovi-

rus circulation in different regions of the world, the pathogenesis of the disease, and the clinical forms of parvovirus infec-
tion. Information on the possibilities of laboratory diagnosis of parvovirus infection is presented, including controversial 

opinions on the advisability of testing certain categories of people. The unresolved nature of etiotropic therapy and specific 
prevention of the disease is highlighted, taking into account current capabilities and prospects. Key words: parvovirus B19 

infection, etiology, epidemiology, clinical presentation, diagnostics, treatment, prevention. 
Key words: parvovirus B19 infection, etiology, epidemiology, clinical picture, diagnostics, treatment, prevention. 

 
Парвовирусная инфекция B19 – острое инфек-

ционное заболевание, вызываемое парвовирусом 

человека В19, протекающее с экзантемой, умерен-

ной интоксикацией, поражением суставов и разви-
тием гемолитического криза у лиц с отягощенным 

преморбидным фоном. По МКБ-10 имеет шифры: 

B08.3 – эритема инфекционная и B34.3 – парвови-

русная инфекция неуточненная. 

Этиология. Таксономическое положение и 
название парвовируса человека В19 несколько раз 

пересматривались. Так, в 1991 г. его называли В19, 

в 1993 г. – Erythrovirus, в 2005 г. – Human parvovirus 

В19, а с 2013 г. – Primate erythroparvovirus 1 (PV 

B19, B19V, далее B19V). Вирус относится к роду 

Erythroparvovirus, подсемейству Parvovirinae, се-
мейству Parvoviridae [2], был выделен в 1975 г. 

Y. Cossart и соавт. из плазмы крови здорового до-

нора, получив свое название по номеру лунки с 

образцом [5].  

Вирус имеет небольшие размеры (до 26 нм), 

вирион не содержит оболочки, икосаэдрический 
капсид состоит из 60 капсомеров с типом симмет-

рии Т =1 [33]. Геном представлен линейной одно-

нитевой несегментированной молекулой ДНК. Кап-

сид B19V состоит из двух типов белков, а именно 

основного капсидного белка VP2 и второстепенного 
белка VP1 [43]. Белок VP1 определяет инфекцион-

ность парвовируса, особенно с помощью сильно 

иммуногенного уникального региона на N-конце 

VP1, который обеспечивает перемещение капсида 

в ядро и распознается В- и Т-лимфоцитами. Дока-

зана роль антигенности VP1u в развитии антифос-
фолипидного синдрома [32]. Белок VP2 обеспечи-

вает сборку вирионов, может инициировать обра-

зование аутоантител и запускать механизмы раз-

вития артритов и артралгий, воспалительных забо-

леваний кишечника, системной красной волчанки, а 

в определенной концентрации блокировать ге-
матопоэз [28]. Было обнаружено, что VP2 отдельно 

или VP2 и VP1 вместе могут собираться в вирусо-

подобную частицу (VLP), что имеет значение для 

разработки вакцин против парвовирусной инфек-

ции [44]. Неструктурный белок NS1 вируса обеспе-
чивает его репликацию, а также выход вириона из 

ядра. Кроме того, установлена роль NS1 в модуля-

mailto:goukova@mail.ru
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ции провоспалительных цитокинов и в прогресси-
ровании некоторых хронических и воспалительных 

заболеваний [29]. 

Основным рецептором для B19V в организме 

человека является P-антиген эритроцитов – Gb4 

(глобозид, нейтральный сфинголипид). Строгое pH-

зависимое связывание B19V с повсеместно экс-

прессируемым Gb4 предотвращает перенаправле-

ние вируса в непермиссивные ткани, одновременно 

способствуя взаимодействию в кислых внутрикле-

точных компартментах как важному этапу инфек-

ционного эндоцитарного трафика. Другими слова-

ми, pH действует как переключатель, модулирую-

щий сродство между вирусом и Gb4 [16]. Реплика-

ция B19V осуществляется в клетках-

предшественниках эритроидного ряда (эритробла-

стах), мегакариоцитах и макрофагах костного моз-

га, селезенки, эндотелия плаценты, миокарда, пе-

чени, легких, почек, синовиальных оболочек плода 

[17]. Вирионы проникают в клетку путем эндоцито-

за, перемещаются из цитоплазмы в ядро. Через 2–

6 часов от начала транскрипции в ядре появляются 

ДНК парвовируса. При репликации неструктурных 

белков вируса происходит гибель инфицированных 

клеток, поскольку вирионы высвобождаются из 

клетки путем ее лизиса.  

Известны три генотипа B19V, распределение 

которых не коррелирует пространственно и во 

времени, и один серотип B19V. Наиболее распро-

странен в мире 1 генотип вируса. Скорость мута-

ций B19V близка к существующим РНК-вирусам 

[42]. В начале 2024 года ECDC сообщил о возрос-

шей циркуляции человеческого B19V в 14 европей-

ских странах. Филогенетическая кластеризация от-

несла все изоляты к генотипу G1a, хотя и с некото-

рыми мутациями в NS1, VP1 и VP2, по сравнению с 

референтными штаммами [14]. 

Эпидемиология. Как и для большинства ин-

фекционных заболеваний, парвовирусной В19 ин-

фекции человека (human parvovirus В19 infection, 

далее B19VI) свойственно наличие высокой доли 

(до 50% и выше) бессимптомных форм инфекции, 

способствующих ее распространению, а отсутствие 

официального учета случаев заболевания во мно-

гих странах не позволяет в полной мере оценить 

масштабы B19V и возможность инфицирования в 

группах риска [5].  

Вирус передается от человека к человеку аэро-

зольным, контактным, гемотрансфузионным и 

трансплацентарным путями [20]. Наиболее заразен 

больной до появления сыпи. Спорадическая забо-

леваемость B19VI регистрируется круглогодично, 

но наблюдаются сезонные вспышки инфекционной 

эритемы в конце зимы, весной и начале лета [7]. В 

умеренных зонах типичны эпидемические циклы, 

происходящие каждые 3–4 года, а передача ин-

фекции распространена весной и в начале лета 

[13].  

С учетом данных о том, что специфические им-
муноглобулины G к B19V сохраняются пожизненно, 
а методов специфической профилактики нет, о 

распространенности B19VI можно судить по пока-
зателям гуморального иммунитета. Кроме того, 
известно, что и ДНК вируса сохраняется в плазме 
крови (от нескольких недель до нескольких лет, что 
можно использовать для выявления случаев срав-
нительно недавно перенесенного заболевания [5].  

Эпидемиологические исследования распро-
странённости B19VI, проведенные И.Н. Лаврентье-
вой и соавт. [5] в 2016–2020 гг. в отдельных регио-
нах мира (Санкт-Петербург, Средняя Азия, Респуб-
лика Казахстан, Гвинейская республика), подтвер-
дили убиквитарность инфекции. Была отмечена 
тенденция к повышению уровня серопревалентно-
сти к B19V в старших возрастных группах у город-
ского населения, среди мужчин по сравнению с 
женщинами. Вместе с тем в каждой из возрастных 
групп из изученных популяций были выявлены се-
ронегативные к В19V лица, что определяется не-
высокой контагиозностью заболевания и создает 
риски распространения инфекции в группах риска 
лиц с первичными и вторичными иммунодефици-
тами. 

На территории Северо-Западного федерального 

округа России в структуре острых заболеваний, 

сопровождающихся экзантемой, В19V был этиоло-

гическим фактором в 10-50 % случаев [7]. В Рес-

публике Беларусь B19VI была подтверждена в 

27,8% острых инфекций с экзантемой. Выявлены 

периоды высокой заболеваемости и сезонные 

подъемы между серединой февраля и серединой 

июля. Дети в возрасте от 4 до 6 и от 7 до 10 лет 

представляли собой самые большие группы паци-

ентов (22,51% и 22,66% всех случаев соответ-

ственно), за ними следовали взрослые в возрасте 

от 20 до 29 лет (14,23%) [49]. Эпидемиологический 

и молекулярный анализы не только выявили важ-

ную роль B19V в экзантематозных заболеваниях в 

Беларуси, но и указали на ранее недооцененное 

разнообразие последовательностей подтипа 1а с 

третьим подтипом 1а3 [3]. Во Франции отмечается 

рост заболеваемости B19VI. Так, с апреля 2023 

года по май 2024 года количество положительных 

результатов IgM на B19V выросло в четыре раза по 

сравнению с предыдущей эпидемией в 2019 году 

[19]. В Чжэнчжоу (КНДР) уровень инфицирования 

B19V среди госпитализированных пациентов с по-

дозрением на микробную инфекцию составил 

2,22% [25]. 

Среди доноров крови, чаще у мужчин из органи-

зованных коллективов, доля серопозитивных лиц 

составила 85,2 % [2]. ДНК B19V обнаруживали у 

17,4% обследованных, причем в 2,4 % она соста-

вила более 105 копий/мл, что указывало на остроту 

скрыто протекающего инфекционного процесса и 

эпидемиологическую опасность источника инфек-

ции и его биологического материала [2]. Аналогич-

ные данные получены из Катара, где серопозитив-

ных на анти-B19V IgG оказалось 60,3%, но только 

1,4% образцов имели определяемую ДНК B19V в 

крови 1 генотипа [11]. В США также отмечают рост 

положительных результатов обследования на ан-
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ти-B19V IgM в 2024 году, достигшего 9,9% (в 2020–

2023 <1,5%), а B19–NAAT – 20% (в 2020–2023 гг. 

<2%). 

Объединенные в метаанализе в соответствии с 
рекомендациями PRISMA оценки показателей рас-
пространенности маркеров B19V среди доноров 
крови в Китае продемонстрировали наличие ДНК 
B19V у 0,7% обследованных (84,0% 1 генотипа), 
IgM против B19V – у 2,7% и IgG против B19V – у 
33,6% [31]. Аналогичные исследования с использо-
ванием R версии 3.5.3, пакета «meta», направлен-
ные на оценку общей распространенности ДНК 
B19V, антител IgG против B19V и IgM против B19V 
у доноров крови во всем мире, показали пул рас-
пространенности ДНК B19V, анти-B19V IgM и анти-
B19V IgG соответственно 0,4%, 2,3% и 50,1% [23]. 
В Египте установлена частота распространённости 
перечисленных выше маркеров как 3,0%, 6,20% и 
80,20% соответственно [26]. Наличие B19V у доно-
ров пуповинной крови в Иране, выявленной с по-
мощью полугнездовой ПЦР, установлено у 0,29% 
[41]. Различия в частоте обнаружения вируса у до-
норов в разных регионах мира определяют разные 
мнения о целесообразности тестирования этой ка-
тегории лиц на ДНК B19V для исключения возмож-
ности гемотрансфузионной передачи вируса – от 
обязательного до нецелесообразного [23]. Предла-
гают выбраковывать имеющий высокий риск пере-
дачи возбудителя инфекции кровь с вирусной 
нагрузкой B19V свыше 105/мл [7]. 

В Республике Беларусь серопозитивными к 
В19V являются 39,8% лиц мужского пола в воз-
расте от 18 до 27 лет (от 32% в Могилевской обла-
сти до 50% в Минской области). Отмечен высокий 
удельный вес серонегативных к В19V беременных 
женщин (75%) [8]. В Нигерии антитела (IgG/IgM) к 
В19V были выявлены у 28,7% беременных средне-
го возраста (22 лет): только IgM – у 41,8%, IgG – у 
44,3%. Общая серопревалентность к В19V в Рес-
публике Сербия составила 49,5%, варьируя от 
9,12% в детской когорте (1–4 года) до 65,50% во 
взрослой демографической группе (40–59 лет). Се-
ропревалентность была выше (51,88%) среди 
женщин, чем у мужчин (42,50%), чаще – у бере-
менных женщин [46].  

В19V часто обнаруживают у детей с острой ми-
елоидной лейкемией при наличии анемии и 
нейтропении как при постановке диагноза, так и в 
процессе химиотерапии. При этом клинических 
проявлений, которые можно было бы использовать 
в качестве маркеров наличия B19VI, нет [12]. У 
больных с серповидно-клеточной анемией в 35% 
обнаруживали IgG к В19V, в 37% – IgM и в 22,0% – 
ДНК В19V. При этом пациенты с положительным 
результатом на ДНК B19V получили значительно 
более высокий объем переливания эритроцитов в 
предыдущем году по сравнению с пациентами с 
отрицательным результатом [35]. По данным дру-
гих исследований, частота выявления IgG к B19V 
при серповидноклеточной анемии варьировала от 
37,6 до 65,9%, IgM – от 2,9 до 30%, а частота обна-
ружения ДНК составляла 4–54% [44]. Серопрева-
лентность к B19V для IgG при талассемии, по дан-

ным разных наблюдений, составляет от 18,2 до 
81% и для IgM – от 14,5 до 41,1%; обнаружение 
ДНК B19V – от 4 до 15,3%. Доказано, что на серо-
превалентность B19V влияют эпидемиологические 
особенности, социально-экономический статус и 
перенаселенность, частота переливаний крови, 
возраст, реинфекция и различные генотипы B19V 
[44]. Среди больных гемофилией положительными 
по IgM к B19V были 3% пациентов, по IgG к B19V – 
47% (против 38,0% в контроле, р>0,05), а ДНК B19V 
обнаружена у 16% из них (против 5,0% в контроле, 
р=0,019) [30]. Таким образом, мониторинг B19V 
особенно важен для групп риска, таких как женщи-
ны репродуктивного возраста, медицинский персо-
нал, пациенты с гематологическими заболевания-
ми и лица с иммунодефицитом, а также для доно-
ров крови и органов [46]. 

Патогенез. Как уже указывалось, B19V, инфи-
цируя, размножается в эритроидных прогенитор-
ных клетках костного мозга, что приводит к их 
апоптозу. Максимальная виремия отмечается на 8–
9-е сутки и сопровождается неспецифическими 
симптомами. На 6-й день костный мозг имеет нор-
мальную клеточность, на 10-й день наблюдается 
практически полное отсутствие клеток-
предшественников эритроидного ряда с последу-
ющим снижением вплоть до нуля количества рети-
кулоцитов. Угнетение эритропоэза длится около10–
15 дней, при этом концентрация гемоглобина, как 
правило, остается нормальной, что обусловлено 
длительностью жизни эритроцитов. Примерно че-
рез 3 недели от начала инфекции наступает вторая 
фаза с типичной для B19VI сыпью и в ряде случаев 
артралгией, в основе патогенеза которых лежит 
механизм отложения иммунных комплексов в коже 
и синовиальной оболочке [9]. В этой связи B19VI 
прежде всего опасна для лиц со сниженной про-
дукцией или ускоренной деструкцией клеток эрит-
роидного ряда (железодефицитная и серповидно-
клеточная анемии, наследственный сфероцитоз, 
талассемия, другие гемолитические анемии) [9].  

В то же время B19V также может абортивным 
образом инфицировать широкий набор различных 
типов клеток, обычно непермиссивных, и изменять 
их нормальную физиологию. Поэтому клиническим 
результатом инфекции будет взаимодействие ви-
русных свойств, основного генетического и физио-
логического фона хозяина и эффективности спе-
цифического иммунного ответа. Как следствие, 
B19V участвует в широком диапазоне заболеваний, 
поражающих различные системы, иногда в очень 
нетипичных проявлениях [13].  

В литературе часто обсуждается B19V в каче-
стве кофактора при многих заболеваниях. Так, 
например, ДНК B19V была обнаружена в 36,1% 
случаев плоскоклеточного рака головы и шеи. При 
этом в 23,3% гистологических образцов наблюда-
лась иммунореактивность против белков B19V 
VP1/VP2. Частота выявления ДНК B19V суще-
ственно отличалась от контрольной группы здоро-
вых лиц, а также между опухолевыми и прилегаю-
щими к ним неопухолевыми тканями. Кроме того, 
значимая связь при плоскоклеточном раке головы и 
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шеи имелась между ДНК B19V и вирусами папил-
ломы человека высокого риска [12]. 

В эксперименте доказана связь между B19V и 
аутоиммунными заболеваниями, и особенно между 
уникальным регионом B19-VP1 (VP1u) и антифос-
фолипидным синдромом [32]. B19V тесно связан с 
различными воспалительными заболеваниями, 
такими как ревматоидный артрит, воспалительное 
заболевание кишечника и системная красная вол-
чанка [28]. Обнаружение in situ вирусной ДНК, ви-
русных мРНК и вирусных белков может обеспечить 
обоснование этиологической связи с наблюдаемы-
ми патологическими процессами [13]. 

Биопсия почки у инфицированной B19V паци-
ентки с наследственным сфероцитозом продемон-
стрировала тубулоинтерстициальный нефрит без 
иммунных отложений из-за аберрантной виремии. 
При этом капсидный белок вируса был ограничен-
но экспрессирован в эпителиальных клетках ка-
нальцев с инфильтрирующими CD8-позитивными 
клетками, вызвав микроангиопатию (но не тубуло-
патию) [36]. B19V участвует в патогенезе миасте-
нии гравис, связанной с гиперплазией тимуса, что 
доказано наличием ДНК B19V и экспрессией кап-
сидного белка B19V VP2 в 708 случаях тимом [24]. 

ДНК B19V была выявлена у 50% пациентов со зло-
качественными новообразованиями кишечника, у 
47% – с язвенным колитом, у 31% – с аденомами 
кишечника и у 27% здоровых субъектов. При этом  
у пациентов с язвенным колитом ДНК B19V сохра-
нялась значительно чаще в здоровых сегментах 
кишечника по сравнению с воспаленными. Но 
наибольшие нагрузки ДНК B19V были обнаружены 
в образцах подвздошной кишки и толстой кишки 
двух здоровых людей. С помощью двойной РНК-
гибридизации in situ и иммуногистохимических ана-
лизов были обнаружены сайты персистенции B19V 
в слизистых В-клетках лимфоидных фолликулов и 
сосудистых эндотелиальных клетках этих кишок. 
Интересно, что персистенция B19V активировала 
жизнеспособность кишечных клеток и подавляла 
апоптоз [48]. 

Клиника. У большинства инфицированных B19V 
симптомы отсутствуют или проявляются в легкой 
форме, например, в виде инфекционной эритемы, 
особенно у детей, или артропатии [9]. В редких 
случаях могут наблюдаться симптомы средней или 
тяжелой степени, поражение клеток крови и других 
систем, что приводит к анемии, тромбоцитопении и 
нейтропении [20] (табл.). 

 

Таблица 

Клиническая манифестация B19VI (Rosaria Arvia et al., 2024 [13]) 

Категория Частые симптомы Редкие симптомы 

Гематологические 

Транзиторная анемия 
Апластический криз 
Хроническая анемия 
Хроническая чистая эритроци-
тарная аплазия 

Некроз костного мозга и жировая эмболия 
Миелодиспластический синдром 
Тромбоцитопения/Гранулоцитопения 
Панцитопения 
Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура 
Гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз 

Систем-
ные/ревматологические 
заболевания 

Аспецифическое лихорадочное 
заболевание 
Моно- или полиартрит 
Хронические артралгии 

Синдром хронической усталости 
Васкулит 
Склеродермия 
Системная красная волчанка 
Ревматоидный артрит 
Ювенильный идиопатический артрит 

Специфическое заболева-
ние тканей/органов 

Инфекционная эритема 

Петехиальная пурпура 
Папулезная пурпура синдрома перчаток и носков 
Острый миокардит/перикардит 
Хронический воспалительный миокардит 
Миозит 
Гепатит 
Гломерулонефрит 
Менингит/Энцефалит 
Периферическая невропатия 

Инфекция во время бере-
менности 

Внутриутробная инфекция 
Анемия плода 
Водянка плода 
Смерть плода 

Синдром зеркала 
Мекониевый перитонит 
Пороки развития плода 
Врожденная анемия 

 
По длительности течения выделяют острые (до 

1 месяца), подострые (до 3 месяцев) и хронические 

(свыше 3 месяцев) формы инфекции [7]. При этом 

хроническое течение развивается у иммуноком-

прометированных пациентов вследствие недоста-

точной выработки антител, приводящей к невоз-

можности элиминации вируса и длительной виру-

семии и обнаружении ДНК B19V в костной ткани [7]. 

В таблице представлены категории и частота 
клинически манифестных форм B19VI, которые 
постоянно дополняются. 

Инфекционная эритема Чамера типична для де-
тей 4–12 лет, протекает в легкой форме. Инкубаци-
онный период составляет 4–14 суток, но может за-
тягиваться до 20 суток. За два-пять дней до появ-
ления сыпи возможны признаки катара верхних 
дыхательных путей (ринит, фарингит, общее недо-
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могание, субфебрилитет, головная боль, миалгия), 
а также лимфаденопатия (как правило, с вовлече-
нием шейных, подчелюстных и затылочных лим-
фатических узлов). Первые элементы сыпи появ-
ляются на щеках в виде ярко-красной эритемы без 
четких границ, похожих на следы от пощечин. На 
коже верхних и нижних конечностей, преимуще-
ственно на разгибательных поверхностях и на яго-
дицах, сыпь зачастую пятнисто-папулезная розово-
красного цвета, сливающаяся в причудливый «кру-
жевной» рисунок, в течение двух суток распростра-
няется по всему телу [6]. Выраженность и продол-
жительность высыпаний варьирует. Чаще через 2–
4 дня сыпь исчезает, оставляя в течение недели 
пигментацию. В 70% случаев высыпания сопро-
вождаются зудом кожи. Иногда (в 35%) сыпь носит 
геморрагический характер, постепенно исчезая в 
течение 10 дней, не оставляя шелушения. После 
пребывания на солнце элементы сыпи у всех боль-
ных детей прогрессируют. Почти у 90% больных 
детей транзиторная, рецидивирующая сыпь про-
должается в течение 3–4 недель. При этом у всех 
детей течение заболевания благоприятное, без 
осложнений [6]. 

В литературе встречается описание случаев, 

демонстрирующих у иммуносохранных пациентов 

тяжелое течение заболевания. Так, Qihang Zou et 

al. [50] приводят отчет о мультисистемном пораже-

нии, вызванном верифицированной B19VI у взрос-

лого человека без иммунодефицита, доказанную 

обнаружением патогена в крови, спинномозговой 

жидкости и жидкости бронхоальвеолярного лаважа. 

Проведенное ретроспективное наблюдение за 

25 взрослыми пациентами среднего возраста с 

B19VI 37,9 лет во Франции выявило иммунологиче-

ские отклонения у 56,5% лиц. При этом экстрагема-

тологическими проявлениями заболевания были 

поражения суставов (80%), кожи (60%), почек (16%) 

в виде эндокапиллярного пролиферативного или 

мембранопролиферативного гломерулонефрита, 

фокального сегментарного гломерулосклероза, 

периферической нервной системы (12%) в виде 

мононеврита, множественного мононеврита, син-

дрома Гийена-Барре, мышц (8%), гемофагоцитар-

ный лимфогистиоцитоз (4%), миоперикардит и 

плевральный выпот (4%), а также лимфаденопатия 

и спленомегалия, имитирующие лимфому с ин-

фарктами селезенки (4%). Через 6 месяцев все 

пациенты были живы, а 54,2% находились в пол-

ной ремиссии. У 2 пациентов поражение суставов 

перешло в ревматоидный артрит [21]. 

Установлена связь B19V с дилатационной кар-

диомиопатией. Нуклеиновые кислоты ассоцииро-

ванных с этим заболеванием вирусных патогенов 

определялись в тканях сердца у 72,7% пациентов, 
и наиболее часто B19V [1]. 

Особую опасность представляет B19VI для лю-

дей с первичными и вторичными иммунодефици-

тами. У таких пациентов тяжелое течение инфек-

ции B19 нередко протекает с поражением нервной 

системы (синдромом Гийена-Барре и менингоэн-
цефалитом), особенно у детей [25, 45]. 

Серьёзными осложнениями и риском заражения 
плода чревато инфицирование B19V беременных в 
первом или втором триместре гестации. Частота 
вертикальной передачи вируса составляет около 
30%, риск внутриутробной гибели плода в этих 
случаях достигает 10% [3]. При легком течении 
B19VI у беременной возможны асимптомные фор-
мы или инфекционная эритема. При тяжелом тече-
нии заболевания могут наблюдаться артропатия, 
лейкопения, миокардит, тромбоцитопения, анемия, 
а у плода, помимо трех последних, водянка, невро-
логические нарушения, врожденные аномалии и 
даже внутриутробная гибель [20]. Миокардит, обу-
словленный прямым действием вируса на миокар-
диоциты плода, и геморрагические кровоизлияния 
в вещество головного мозга (следствие тромбоци-
топении) обусловливают как антенатальную 
смерть, так и негативные отдаленные последствия 
в раннем детском возрасте [3]. Это подчеркивает 
необходимость тестирования беременных женщин 
на B19VI [10, 15]. При гибели плода гистологически 
обнаруживают плацентиты: на фоне гидропических 
изменений отмечается выраженная незрелость 
ворсин с перивиллёзными отложениями фибрино-
ида, в просвете сосудов ворсин и в стромальных 
каналах выявляются специфические клетки – 
«цветной фонарик». При иммуногистохимическом 
исследовании отмечается положительная реакция 
в клетках, инфицированных В19V [4]. 

В раннем детском возрасте возможны тяжелые 
проявления B19VI в виде постоянной лихорадки, 
кожной сыпи, транзиторного отека конечностей, 
гипоальбуминемии и гипокомплементемии [37]. 
Отмечено более тяжелое течение заболевания у 
детей с серповидноклеточной анемией и недостат-
ком витаминов А и D вследствие транзиторной 
эритроцитарной аплазии [39]. При фоновом сферо-
цитозе наблюдали гломерулопатию у девочки 11 
лет при первичном инфицировании B19V с клини-
ческими проявлениями в виде анурии, энцефало-
патии, тромбоцитопении и коагулопатии [36]. 

А.А.Роппельт с соавторами [9] приводят три 
клинических случая B19VI. У первой пациентки с 
наследственной сфероцитарной гемолитической 
анемией развился классический транзиторный 
апластический криз, что потребовало проведения 
гемотрансфузий. У второй пациентки с приобре-
тенной апластической анемией и высоким титром 
B19V, длительной лихорадкой и сыпью, в связи с 
риском подавления функции трансплантата, про-
ведение трансплантации гемопоэтических стволо-
вых клеток было отложено на 2 недели. У третьей 
пациентки высокий титр B19V в костном мозге при-
вел к длительной аплазии и удлинению сроков 
проведения интенсивной полихимиотерапии и, как 
следствие, рецидиву острого миелоидного лейкоза. 

Описан летальный исход вследствие тяжелой 
полиорганной недостаточности (тяжелая пневмо-
ния, респираторный дистресс-синдром, острый 
апластический криз, гемофагоцитарный синдром, 
рефрактерная аритмия, сердечная недостаточ-
ность и шок) у взрослого пациента с алкогольным 
гепатитом, инфицированного B19V, а также само-
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ограничивающаяся B19VI у семи медсестер, уха-
живающих за ним [34]. 

Типично тяжелое течение B19VI в ранний пост-
трансплантационный период у реципиентов орга-
нов в виде снижения уровня гемоглобина, эритро-
поэтин-резистентной анемии, ретикулоцитопении 
[47]. У пациентов с диффузной крупноклеточной В-
клеточной лимфомой реактивация B19V может 
привести к эритроцитарной аплазии [22]. 

Диагностика. B19VI относится к заболевани-
ям, требующим обязательного лабораторного под-
тверждения. Верификация диагноза осуществляет-
ся с помощью обнаружения антител к B19V (IgM и 
IgG) в сыворотке крови методом иммунофермент-
ного анализа (ИФА), а также ДНК B19V методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) в стерильных 
биологических жидкостях (кровь, спинномозговая 
жидкость). Антитела IgM появляются через 10-14 
дней после заражения и могут сохраняться в тече-
ние нескольких месяцев, указывая на недавнюю 
или острую инфекцию B19V. Антитела IgG обнару-
живаются примерно через 15 дней после зараже-
ния и остаются в течение длительного времени, 
указывая на прошлую инфекцию и иммунитет. ДНК 
B19V можно выявить в крови в период виремии с 
первых дней заболевания, а также в течение по-
следующих нескольких месяцев. 

В первые 12 недель беременности при установ-
лении факта заражении B19V прогнозируемый не-
благоприятный исход составляет 19%, в сроки 13-
20 недель – 15%, после 20-й недели – 6% [7]. Пе-
ринатальные исходы внутриутробной B19VI по 
данным Dittmer F.P. et al. [20] включают асимптома-
тическую инфекцию (50%), вертикальную передачу 
(30%), аборты и внутриутробную гибель плода при 
сроке беременности менее 13 недель – 13%, при 
сроке 13-20 недель – 9%, при сроке более 20 
недель – 1%; неиммунную водянку плода при сроке 
беременности менее 13 недель – 5-10%, при сроке 
13-20 недель – 5%, при сроке более 20 недель – 
менее1%. Спонтанное разрешение анемии проис-
ходит примерно у 5,2% плодов с водянкой по срав-
нению с примерно 49,6% плодов без водянки [20]. 

В случае выявления IgM к B19V беременные 
пациентки нуждаются в наблюдении для исключе-
ния водянки плода, при выявлении которой показа-
ны амниоцентез и кордоцентез. Помимо диагности-
ки инфекции, важно отслеживать пик систоличе-
ской скорости средней мозговой артерии (PVS-
MCA), провести допплерографию для оценки нали-
чия анемии плода [20]. Инфицирование плода под-
тверждается наличием IgM к B19V и признаков 
анемии. Важно, что отсутствие IgM к B19V у плода 
с признаками водянки при установленной острой 
инфекции у матери не исключает внутриутробное 
инфицирование вследствие несовершенства им-
мунной системы плода. В этой связи показана 
ПЦР-диагностика на ДНК B19V околоплодных вод, 
полученных при амниоцентезе, либо пуповинной 
крови – при кордоцентезе [7]. 

По материалам Европейского центра профилак-
тики и контроля заболеваний (ECDC), возросшая 
циркуляция B19V по состоянию на июнь 2024 года 

определяет целесообразность скрининга на B19VI, 
помимо беременных, доноров крови, с ограничен-
ным уровнем ДНК B19V до 10⁴ МЕ/мл в пулах 
плазмы, используемых для производства произ-
водных плазмы, лиц с ослабленным иммунитетом 
и лиц с хроническими гематологическими заболе-
ваниями. 

Лечение. До настоящего времени лечение 
B19VI в основном заключается в патогенетической 
и симптоматической терапии, в частности, в пере-
ливании крови, необходимом для преодоления 
острой или хронической анемии.  

Не существует клинически доступных вирусспе-
цифических средств против B19VI, поэтому имеет-

ся настоятельная необходимость в изучении по-

следних. С учетом жизненного цикла и взаимодей-

ствия B19V с клеткой-хозяином противовирусные 

средства будут классифицированы на блокирую-
щие вирусную инвазию, ингибирующие ферменты 

или регуляторные белки, участвующие в синтезе 

ДНК [27]. Исследования противовирусных страте-

гий только начинают давать некоторые результаты. 

Для ингибирования вирусной инвазии путем 

предотвращения прикрепления вируса к клеточным 
рецепторам разработаны иммуноглобулины и мо-

ноклональные антитела. Интравенозные имму-

ноглобулины является единственным доступным 

вариантом для лечения B19VI в случае персисти-

рующих инфекций или, реже, тяжелых острых ин-
фекций при ослабленной иммунной системе. Одна-

ко следует учитывать высокую стоимость этих пре-

паратов и рецидивы заболевания при их отмене. 

Важными терапевтическими реагентами для бере-

менных женщин или хронически инфицированных 

B19V пациентов стали моноклональные антитела, 
которые вырабатываются у лиц, страдающих от 

персистирующей B19VI [27].  

Для разработки противовирусных препаратов 

специфического действия необходимо, во-первых, 

точное понимание, связанное со структурной мор-

фологией, взаимодействием вируса с клеткой, па-

тофизиологией и иммунологическим ответом на 

B19V. Во-вторых, следует рассмотреть и оценить 

больше противовирусных соединений, которые уже 

используются для лечения других вирусных ин-

фекций. Кроме того, важно сосредоточиться на 

изучении других целей (например, ингибиторов де-

коагуляции и ингибиторов протеазы) или модифи-

кации сообщенных противовирусных агентов 

(например, ингибиторов синтеза ДНК) для улучше-

ния селективности и эффективности лечения про-

тив B19V. В-третьих, не менее важно изучить под-

ходящую технологию доставки наноносителей 

(например, носителей лекарств/антигенов), чтобы 

повысить эффективность и биобезопасность тера-

певтических средств или вакцин [27].  

Среди средств патогенетической терапии рас-
сматриваются противовоспалительные препараты. 
Так, например, доказано ослабляющее действие на 
вызванные B19V NS1 воспалительные реакции 
Целастрола – хинонметида, выделенного из 
Tripterygium wilfordii [28]. В случае ревматологиче-
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ских заболеваний выбор лечения определяется 
заболеванием, а не какой-либо возможной ролью 
вируса. Таким образом, раскрытие патогенетиче-
ских механизмов B19V при ревматологических за-
болеваниях может обеспечить идентификацию це-
лей, подходящих для разработки конкретных новых 
противовирусных препаратов или терапевтических 
вариантов [13]. 

Роды и ведение беременных женщин с острой 

B19VI в анамнезе должны осуществляться в спе-

циализированном медицинском центре с опытной 

многопрофильной бригадой и специализирован-

ным неонатальным уходом [20]. Успешным вариан-

том лечения плодов, пораженных тяжелой анемией 

из-за B19VI, в специализированных центрах явля-

ется внутриматочная трансфузия крови, проводи-

мая между 18 и 35 неделями беременности. Пока-

затели выживаемости плода при внутриутробном 

переливании остаются на уровне около 82% по 

сравнению с показателями выживаемости 55% у 

плодов, которым не переливали кровь [20]. Боль-

шинству новорожденных с водянкой требуется ре-

спираторная поддержка, иногда требуется абдоми-

нальный парацентез и торакоцентез плевральных 

выпотов [20]. 

Профилактика. Учитывая, что не существует 

специфического лечения B19VI, профилактика иг-

рает ключевую роль в минимизации заболеваемо-

сти. Профилактика заражения матери в эндемич-

ных районах заключается в информировании бе-

ременных женщин, имеющих членов семьи школь-

ного возраста, и тех, кто работает с детьми школь-

ного возраста, о передаче B19V, а также в приня-

тии мер предосторожности для предотвращения 

его распространения. Гигиенические меры, такие 

как мытье рук, рекомендуются для минимизации 

риска заражения, поскольку заражение может про-

исходить воздушно-капельным путем. 

На сегодняшний день не существует вакцины 

против B19VI, выпущенной для использования у 

людей, хотя испытания вакцины проводятся [39,40]. 

Исследование in vivo было прекращено после вто-

рой дозы вакцины из-за побочных кожных реакций 

у некоторых пациентов. У большинства пациентов 

выработались нейтрализующие антитела к B19V 

после двух доз вакцины, что предполагает некото-

рую степень иммунизации [18]. Необходимы даль-

нейшие исследования и испытания, также прини-

мая во внимание последние достижения в области 

медицинских технологий [38]. 

Заключение. Широкое распространение B19VI, 

принадлежность к группе TORCH-инфекций, воз-

можность вызывать тяжелые органные поражения 

у иммунокомпрометированных лиц диктуют необ-

ходимость определения алгоритма лабораторной 

диагностики заболевания с целью уточнения кли-

нического течения, осуществления эпидемиологи-

ческого надзора, а в последующем – разработки 

методов контроля парвовирусной инфекции. Нали-

чие высокой серопревалентности B19V указывает 

на то, что в большинстве случаев B19VI остается 

недиагностированной, поэтому сложно оценить 

истинную заболеваемость, клинические формы, 

длительность течения, обусловленную этими фак-

торами отсутствие эффективной противовирусной 

терапии и специфической профилактики. 

Не вызывает сомнений тот факт, что необходи-

мо повысить осведомленность медицинских работ-

ников и населения о B19VI, определить строгие 

протоколы скрининга на B19V для защиты групп 

высокого риска, включая лиц с гематологическими 

заболеваниями, пациентов с иммунодефицитом и 

беременных женщин. Необходимы обязательное 

обследование на B19V донорской крови, особенно 

в регионах с высоким спросом, и ретроспективная 

оценка реципиентов с необъяснимой анемией или 

клиническими симптомами после переливания.  
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Спорные и нерешенные вопросы хирургии послеоперационных грыж живота 

М.Р. Аммаев1, Р.Т. Меджидов2, М.А. Хамидов2, З.С. Мехтиханов3,  
М.М. Адалов2, Ш.Х. Рабаданов1, Х.Р. Аммаева2 

1ГБУ РД «Республиканская клиническая больница имени А. В. Вишневского», Махачкала; 
2ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала; 
3Клиника «Здоровая нация», Махачкала 

 Резюме 
Статья посвящена актуальной проблеме лечения послеоперационных грыж (ПОГЖ) в современной абдоминаль-

ной хирургии. Несмотря на разработку новых синтетических материалов и новых хирургических техник, частота 
развития грыж после операций на органах брюшной полости составляет 10-25%, а риск рецидива достигает 64%. 

Проанализированы этиопатогенетические факторы формирования ПОГЖ, а также основные методы хирургиче-
ского лечения: аутопластические, аллопластические и комбинированные операции. Обсуждаются нерешенные 

вопросы выбора оптимального оперативного доступа, техники имплантации сетчатых эндопротезов, особенности 
лечения пациентов с ожирением и птозом органов брюшной полости. Рассмотрены перспективные направления 

совершенствования хирургического лечения ПОГЖ, включая применение биологических клеевых композиций и 
аутологичной обогащенной тромбоцитами плазмы для стимуляции репаративных процессов и формирования 

прочного соединительнотканного рубца. 
Ключевые слова: послеоперационная вентральная грыжа, герниопластика, сетчатый эндопротез, разделитель-

ная пластика, аутологичная обогащенная тромбоцитами плазма, ожирение, рецидив. 

 

Controversial and Unresolved Issues in Postoperative Abdominal Hernia Surgery 

M.R. Ammaev1, R.T. Medzhidov2, M.A. Khamidov2, Z.S. Mekhtikhanov3,  
M.M. Adalov2, Sh.Kh. Rabadanov1, Kh.R. Ammaeva2 

SBI RD «Republican Clinical Hospital by A.V. Vishnevsky», Makhachkala; 
FSBEI HE «Dagestan State Medical University» MH RF; 
Clinic «Healthy Nation», Makhachkala 

 Summary 

The article addresses the pressing issue Incisional hernia (IH) treatment in modern abdominal surgery. Despite the devel-
opment of new synthetic materials and surgical techniques, the incidence of hernias after abdominal surgery ranges from 

10-25%, with recurrence risk reaching 64%. The paper analyzes etiopathogenetic factors of IH formation and the main 
surgical treatment methods: autoplastic, alloplastic, and combined operations. Unresolved issues discussed include the 

optimal surgical approach, mesh implantation techniques, and treatment specifics for patients with obesity and abdominal 
ptosis. The article examines promising directions for improving IH surgical treatment, including the application of biological 

adhesive compositions and autologous platelet-rich plasma to stimulate reparative processes and form strong connective 
tissue scars. 

Key words: postoperative ventral hernia, hernioplasty, mesh implant, component separation technique, autologous plate-
let-rich plasma, obesity, recurrence. 

 
Лечение послеоперационных грыж живота 

(ПОГЖ) является одной из наиболее сложных и до 
конца нерешенных проблем современной абдоми-
нальной хирургии и герниологии. Несмотря на дли-
тельную историю изучения данной патологии, 
внедрение новых синтетических и биологических 
материалов для пластики брюшной стенки, эволю-
цию хирургических методов и техник, результаты 
лечения ПОГЖ нельзя признать удовлетворитель-
ными. По данным литературы, частота развития 
грыж после различных операций на органах брюш-
ной полости колеблется о т 10 до 25%, а при экс-
тренных вмешательствах и наличии факторов рис-

ка этот показатель может достигать 78% [6]. В 
структуре наружных грыж живота ПОВГ занимают 
второе место после паховых грыж, составляя 20-
26% [2]. Ежегодно в мире выполняется более 1 
миллиона операций по поводу ПОГЖ, однако у 
трети больных развиваются различные осложне-
ния, а риск рецидива заболевания достигает 64% 
[33, 34]. 

Наличие ПОГЖ существенно снижает качество 
жизни пациентов, приводя к ограничению повсе-
дневной активности и трудоспособности, социаль-
ной дезадаптации. Внешний вид живота с грыже-
вым выпячиванием, необходимость постоянного 
ношения бандажа, дискомфорт и хронические бо-
левые ощущения в области послеоперационного 
рубца способствуют развитию психоэмоциональ-
ных расстройств, неврозов, депрессии [7]. Помимо 
негативного влияния на физическое и психическое 
здоровье, грыженосительство сопряжено с риском 
тяжелых жизнеугрожающих осложнений – ущемле-
ния органов брюшной полости в грыжевых воротах 
с развитием острой кишечной непроходимости, 
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некроза кишки и перитонита. По данным отече-
ственных и зарубежных авторов, ущемление ПОГЖ 
встречается в 6-27% случаев, сопровождаясь вы-
сокой летальностью от 7 до 22% [1, 5,11].  

Таким образом, послеоперационные вентраль-

ные грыжи представляют собой не только меди-

цинскую, но и серьезную социально-экономическую 

проблему. Поиск оптимального подхода к хирурги-

ческому лечению данной патологии, направленного 

на радикальное устранение дефекта брюшной 

стенки с минимальным риском развития осложне-

ний и рецидива, является актуальной задачей со-

временной герниологии. 

Формирование послеоперационной грыжи яв-

ляется полиэтиологичным процессом, в основе 

которого лежит сочетание системных и местных 

факторов, препятствующих нормальному зажив-

лению операционной раны и создающих условия 

для прорезывания швов апоневроза с образова-

нием дефекта брюшной стенки. К системным фак-

торам относятся пожилой и старческий возраст, 

ожирение, сахарный диабет, хроническая обструк-

тивная болезнь лёгких (ХОБЛ), мальнутриция, 

прием кортикостероидов, цитостатиков, иммуно-

дефицитные состояния [2, 24]. На местном уровне 

в патогенезе ПОГЖ ведущую роль играют техни-

ческие и тактические ошибки оперативного вме-

шательства, приводящие к нарушению крово-

снабжения и иннервации тканей в зоне доступа, 

чрезмерному натяжению краев раны при ушива-

нии апоневроза, использованию рассасывающе-

гося шовного материала, расхождению швов [27]. 

Важным предрасполагающим фактором является 

наличие раневой инфекции с вовлечением под-

кожной клетчатки, апоневроза и мышц, что приво-

дит к некрозу и несостоятельности тканей в обла-

сти послеоперационного рубца [30]. Существен-

ную роль в образовании ПОГЖ играет повышение 

внутрибрюшного давления в раннем послеопера-

ционном периоде на фоне пареза кишечника, 

острой кишечной непроходимости, ожирения, 

напряженного асцита. В таких условиях происхо-

дит прорезывание швов с эвентрацией или фор-

мированием грыжевого дефекта [21]. 

В последнее время активно изучаются генети-

ческие аспекты развития грыж, такие как структур-

ные и количественные изменения коллагена, эла-

стина, матриксных металлопротеиназ, нарушение 

метаболизма соединительной ткани [36]. Доказано, 

что курение оказывает негативное влияние на про-

цессы репарации за счет гипоксии тканей, наруше-

ния микроциркуляции, воздействия никотина на 

фибробласты с угнетением синтеза коллагена и 

неоангиогенеза [23]. Таким образом, в этиологии 

ПОГЖ сочетаются экзогенные факторы (травма, 

инфекция) и эндогенные (возраст, обменные и со-

единительнотканные дисплазии, другие заболева-

ния), что обусловливает сложность профилактики и 

лечения данной патологии. 

Одной из главных проблем хирургии послеопе-

рационных грыж является отсутствие унифициро-

ванного подхода к выбору метода и техники опера-
тивного вмешательства. 

Это связано с многообразием локализаций и 

размеров грыжевых дефектов, различным соотно-

шением объемов грыжевого мешка и брюшной по-

лости, наличием сопутствующих заболеваний [25]. 

Как показывает анализ литературы, в арсенале 

современной герниологии имеются многочислен-

ные варианты аутопластических, аллопластических 

и комбинированных операций, однако четких пока-

заний к их применению не существует. 

При малых и средних ПОГЖ (размер дефекта 

апоневроза W1-W2) оправдано использование тех-

нически простых и малотравматичных методик 

аутопластики местными тканями, дубликатурой или 

по типу "край в край" с применением нерассасыва-

ющегося шовного материала и соблюдением прин-

ципа "субтотальное ушивание с ослаблением боко-

вых стенок" [7]. Однако анатомическое восстанов-

ление брюшной стенки собственными тканями мо-

жет привести к чрезмерному натяжению и проре-

зыванию швов в раннем послеоперационном пери-

оде, особенно при дефектах апоневроза более 5 

см в диаметре. Кроме того, по данным Тарасовой 

Н.К. с соавт., частота рецидивов после аутопласти-

ческих операций достигает 32-49% в сроки от 3 ме-

сяцев до 4 лет [9]. 

Внедрение в клиническую практику синтетиче-

ских сетчатых эндопротезов из полипропилена, 

полиэстера и политетрафторэтилена (ПТФЭ) поз-

волило значительно улучшить анатомические и 

функциональные результаты хирургического лече-

ния ПОГЖ за счет реализации концепции "без 

натяжения" (tension-free) [22]. Существуют различ-

ные варианты размещения сетки по отношению к 

мышечно-апоневротическим слоям передней 

брюшной стенки: надапоневротическая пластика 

"on lay", ретромускулярная пластика "sub lay", пла-

стика в дефект апоневроза "in lay", внутрибрюшин-

ная пластика "IPOM" [8]. Доказано, что интеграция 

имплантата в окружающие ткани, за счет роста со-

единительной ткани в его поры, приводит к форми-

рованию прочного "неоапоневроза" и снижает риск 

рецидива грыжи до 3-18% [12]. Однако применение 

сеток больших размеров и фиксирующих швов мо-

жет привести к развитию хронического болевого 

синдрома, парестезий, чувства инородного тела, 

ограничению подвижности брюшной стенки [35]. 

Кроме того, контакт имплантата с подкожной клет-

чаткой и кожей при надапоневротической пластике 

сопряжен с высоким риском раневых осложнений: 

инфицирования, образования сером, свищей, лига-

турных гранулем [28]. 

С целью профилактики раневых осложнений 

были разработаны и внедрены в клиническую 

практику композитные эндопротезы, состоящие из 

нескольких слоев материалов с различными свой-

ствами. 

Наиболее распространенными являются компо-

зитные сетки с антиадгезивным покрытием, обра-

щенным к брюшной полости, тогда как слой, кон-
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тактирующий с тканями передней брюшной стенки, 

стимулирует рост соединительной ткани [13]. Не-

смотря на очевидные преимущества, высокая сто-

имость, техническая сложность имплантации и по-

зиционирования, возможные осложнения в виде 

кишечных свищей, спаечной непроходимости огра-

ничивают широкое применение таких материалов 

[29]. 

В последние годы отмечается тенденция к ин-

дивидуализации выбора метода герниопластики на 

основе дооперационной оценки размеров и лока-

лизации дефекта апоневроза, объема грыжевого 

мешка, состояния кожи, подкожной клетчатки и 

мышц в зоне операции [31]. С этой целью приме-

няются как стандартные методы визуализации 

(УЗИ, КТ, МРТ), так и специальные измерения (гер-

ниоабдоминометрия). Перспективным направлени-

ем является внедрение лапароскопических техно-

логий в лечение ПОГЖ, позволяющих минимизиро-

вать хирургическую травму, снизить частоту ране-

вой инфекции и получить оптимальный косметиче-

ский результат [32]. Однако высокая стоимость 

оборудования и расходных материалов, техниче-

ская сложность и длительная кривая обучения яв-

ляются основными факторами, ограничивающими 

применение подобных операций в общехирургиче-

ских стационарах. 

Отдельной проблемой является выбор опти-

мального оперативного доступа при больших и 

гигантских срединных ПОГЖ. В этой ситуации 

принципиальное значение имеют не только раз-

мер дефекта апоневроза, но и избыток кожи и 

подкожной клетчатки, птоз органов брюшной по-

лости. Традиционный доступ в виде вертикально-

го разреза кожи и подкожной клетчатки с обходом 

пупка (параумбиликальный) имеет целый ряд не-

достатков: длительность и техническая сложность 

выполнения, неудовлетворительный косметиче-

ский эффект в виде грубого послеоперационного 

рубца, высокая частота краевого некроза кожи и 

подкожной клетчатки [6]. При этом дугообразный 

разрез в параумбиликальной области приводит к 

образованию слабых зон между краями апоневро-

за и сеткой, особенно при ее фиксации край-в-

край или внахлест, что является предиктором ре-

цидива грыжи [3].  

Альтернативой является выполнение срединной 

лапаротомии с иссечением пупка и пупочного 

кольца. По данным ряда исследователей, такой 

доступ сопровождается оптимальными анатомиче-

скими и косметическими результатами, обеспечи-

вая равномерное распределение нагрузки на ли-

нию швов апоневроза и сетчатый имплантат [22, 

24, 15]. Так, в экспериментальной работе С.В. 

Вертянкина с соавт. доказано, что разрез апонев-

роза с иссечением пупочного кольца приводит к 

формированию более надежного рубца, устойчиво-

го к нагрузке, по сравнению со швами апоневроза, 

наложенными с обходом пупочного кольца [4]. А.К. 

Cornet et al. не выявили различий в частоте после-

операционных осложнений после трансумбили-

кальной и параумбиликальной лапаротомии и под-

черкнули эстетические преимущества первой [18]. 

Однако следует отметить, что исследования, каса-

ющиеся сравнительного анализа методик разреза 

брюшной стенки, немногочисленны, носят характер 

пилотных проектов и не содержат результатов от-

даленного наблюдения.  

Сложность проблемы ПОГЖ заключается в 

необходимости восстановления нормальной ана-

томии передней брюшной стенки при наличии об-

ширного дефекта апоневроза, несостоятельности 

мышц, избытка кожи и подкожной клетчатки. Для 

закрытия таких дефектов применяют различные 

реконструктивно-пластические операции, такие как 

разделительная пластика по методике "components 

separation", перемещение кожно-мышечного лоску-

та из влагалища прямой мышцы живота, пластика 

лоскутом на ножке из большой грудной мышцы 

[14]. Принцип разделительной пластики, предло-

женный O. Ramirez в 1990 г., заключается в созда-

нии подкожного пространства путем рассечения 

наружных косых мышц живота с продольным раз-

делением апоневротического влагалища прямых 

мышц, что позволяет осуществить их медиальное 

перемещение и уменьшить натяжение тканей [41]. 

В настоящее время разделительная пластика ча-

сто сочетается с протезирующей пластикой перед-

ней брюшной стенки, при этом имплантат распола-

гают в позиции "sublay", "onlay", комбинированно, 

или между мышечными слоями [17]. Несмотря на 

доказанную эффективность в устранении гигант-

ских дефектов брюшной стенки, методика Рамире-

ца имеет ряд недостатков: высокая травматич-

ность, большая длительность оперативного вме-

шательства, высокая частота раневых осложнений 

и длительный реабилитационный период [40, 19]. 

Кроме того, остается нерешенным вопрос о целе-

сообразности и технике мобилизации мышечных 

компонентов у пациентов со сниженной сократи-

тельной способностью прямых мышц живота, диа-

стазом и атрофией боковых мышц, особенно при 

рецидивах грыж [10]. 

Дискутабельной проблемой современной гер-

ниологии является выбор метода герниопластики у 
пациентов с ожирением и абдоминоптозом. Из-

вестно, что избыточная масса тела, особенно вис-

церальное ожирение, является одним из основных 

факторов риска развития и рецидива ПОВГ, а вы-

пячивание передней брюшной стенки ухудшает не 
только косметический результат, но и создает 

условия для повышения внутрибрюшного давления 

и прорезывания швов [42, 20]. В этих условиях 

стандартные методики герниопластики нередко 

оказываются недостаточно надежными и сопряже-

ны с высоким процентом осложнений и рецидивов 
[37]. В Клинических рекомендациях Европейского 

общества герниологов указано, что при ПОГЖ W3-

W4 в сочетании с повышенным ИМТ следует рас-

сматривать симультанное выполнение бариатри-

ческой операции с целью снижения массы тела 
[44]. В то же время выполнение герниопластики и 
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абдоминопластики в один этап сопряжено с высо-
ким риском локальных раневых и системных 

осложнений, таких как краевые некрозы кожи, се-

ромы, инфицирование протеза, тромбоэмболия, 

пневмония, сердечно-сосудистая недостаточность 

[16]. Поэтому важным направлением научного по-

иска является разработка оптимальной предопе-
рационной подготовки пациентов данного профиля, 

включающей мероприятия по снижению веса, ста-

билизации гемодинамики и функции внешнего ды-

хания, коррекции метаболических нарушений [43]. 

Перспективным направлением профилактики и 

лечения ПОГЖ является применение современных 

биологических клеевых композиций местного дей-

ствия, в частности аутологичной обогащенной 

тромбоцитами плазмы (platelet-rich plasma - PRP) 

[36]. PRP представляет собой концентрат тромбо-

цитов в небольшом объеме плазмы, получаемый 

путем центрифугирования венозной крови пациен-

та. Тромбоциты содержат ряд факторов роста 

(PDGF, TGF-β, EGF, VEGF), которые стимулируют 

пролиферацию и дифференцировку клеток, ангио-

генез, синтез коллагена и внеклеточного матрикса 

[5]. Местное применение PRP способствует уско-

рению раневого заживления, снижению частоты 

инфекционных осложнений, формированию более 

прочного соединительнотканного рубца, профилак-

тике рецидива грыжи [23, 23]. 

Научный и практический интерес представляет 

исследование С.Б. Махмудова и соавт., в котором 

предложен способ протезирующей пластики брюш-

ной стенки при вентральных грыжах с применением 

РRP [17]. Авторы предложили после предвари-

тельной гидропрепаровки предбрюшинного про-

странства устанавливать полужесткий сетчатый 

имплантат и наносить на его поверхность, а также 

на дефект апоневроза аутологичную плазму, обо-

гащенную тромбоцитами в объеме 15 мл. Гистоло-

гические и клинические исследования показали 

ускорение процессов регенерации соединительной 

ткани в области имплантации протеза с формиро-

ванием вокруг него "протезного апоневроза" и сни-

жением риска рецидива грыжи. Важно отметить, 

что методика имплантации сетки в предбрюшинную 

позицию позволяет не только надежно изолировать 

протез от подкожной клетчатки, но и исключить его 

контакт с органами брюшной полости, предотвра-

щая развитие спаечной болезни и кишечной непро-

ходимости. Однако для массового внедрения дан-

ной технологии в клиническую практику необходи-

мо проведение дальнейших исследований с изуче-

нием отдаленных результатов на больших выбор-

ках пациентов. 

Таким образом, анализ литературы свидетель-

ствует о том, что проблема лечения послеопера-

ционных грыж живота, несмотря на длительную 

историю изучения и множество предложенных тех-

нических решений, по-прежнему далека от оконча-

тельного решения. Хирургическое лечение данной 

патологии сопряжено с высоким риском развития 

осложнений и рецидивов, а вопросы выбора опти-

мальной тактики остаются спорными и неодно-

значными. Это диктует необходимость разработки 

и научного обоснования дифференцированного 

подхода к выбору метода герниопластики, осно-

ванного на комплексном анализе индивидуальных 

характеристик пациента, размеров и локализации 

грыжевого дефекта, наличия и выраженности дис-

плазии соединительной ткани. При этом предпо-

чтение следует отдавать рандомизированным кли-

ническим испытаниям при оценке методов гернио-

пластики. 

Перспективными направлениями исследований 

в совершенствовании хирургического лечения 

ПОГЖ являются: 

1. Профилактика развития ПОГЖ путем оптими-

зации техники оперативного доступа и ушивания 

послеоперационной раны при абдоминальных опе-

рациях  

2. Индивидуализация выбора метода и техники 

герниопластики с учетом факторов риска, размеров 

и локализации дефекта апоневроза, выраженности 

дисплазии соединительной ткани на основе ис-

пользования данных предоперационных исследо-

ваний. 

3. Разработка оптимальной техники герниопла-

стики при больших и гигантских послеоперацион-

ных грыжах живота с применением современных 

композитных и облегченных сетчатых эндопроте-

зов, систем их позиционирования и фиксации, со-

вершенствование технологии разделительной пла-

стики. 

4. Разработка комплекса подготовительных и 

симультанных бариатрических операций у пациен-

тов с ПОГЖ в сочетании с ожирением и абдоми-

нальным птозом, направленных на улучшение ре-

зультатов лечения ПОГЖ. 

5. Разработка и внедрение эффективных биоло-

гических методов стимуляции раневого заживления 

и формирования прочного соединительнотканного 

рубца, таких как локальное применение PRP, фак-

торов роста, клеточных технологий. 
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Аспекты выбора тактики лечения больных с хронической сердечной недостаточностью с низкой 
фракцией выброса путем применения препарата валсартан/сакубитрил 

З.М. Шамилова   

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

 Резюме 

В обзорной статье рассматриваются теоретико-практические аспекты выбора тактики лечения больных с хрониче-
ской сердечной недостаточностью с низкой фракцией выброса путем применения препарата валсар-

тан/сакубитрил. Согласно исследованиям, данная терапия способствует положительным изменениям как диасто-
лической, так и систолической функций сердца, приводя к обратному ремоделированию левого желудочка у паци-

ентов с ХСН. 
Ключевые слова: валсартан/сакубитрил, хроническая сердечная недостаточность, фракция выброса, тактика, 

терапия. 

 
Theoretical aspects of evaluating the clinical efficacy and safety of valsartan/sacubitril treatment  
in low-ejection fraction chronic heart failure 

Z.M. Shamilova 

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

 Summary 

This review article examines the theoretical and practical aspects of choosing a treatment strategy for patients with chron-
ic heart failure with a low ejection fraction using valsartan/sacubitril. Studies show that this therapy promotes positive 

changes in both diastolic and systolic cardiac function, leading to reverse left ventricular remodeling in patients with CHF. 
Keywords: valsartan/sacubitril, chronic heart failure, ejection fraction, treatment strategy, therapy. 
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Сердечная недостаточность представляет со-
бой тяжелое патологическое состояние, с которым 
часто сталкиваются лица, имеющие нарушения 
сердечных функций. Повседневная активность па-
циента существенно ограничивается из-за симпто-
мов данного заболевания, что негативно влияет на 
его жизненный комфорт. Проявления хронической 
сердечной недостаточности (ХСН), такие как по-
вышенная утомляемость и затрудненное дыхание, 
могут возникать независимо друг от друга. Как 
врожденные аномалии, так и приобретенные забо-
левания способны вызвать дисфункцию миокарда. 
Характерными патофизиологическими механизма-
ми являются уменьшение сердечного выброса и 
повышение наполняющего давления, которые 
наблюдаются не только при нагрузке, но и в состо-
янии покоя [5, 9]. 

Эпидемиология и патофизиология. Сердечная 
недостаточность является серьёзным вызовом для 

современной медицины, значительно снижающим 

качество жизни пациентов и нередко приводящим к 

смертельным исходам. Фремингемские исследова-

ния выявили чёткую корреляцию между возрастом 

и заболеваемостью: у 80-89-летних людей показа-
тели достигают почти 8% среди женщин и около 

6,6% у мужчин, тогда как в возрастной группе 50-59 
лет этот показатель не превышает 1% [7]. 

Статистика показывает, что заболеваемость 

ХСН не имеет различий между полом, возрастом 

или национальностью, поражая население по все-

му земному шару. Это подтверждается как мас-

штабными эпидемиологическими исследованиями, 
так и ежедневными наблюдениями врачей. Приме-

чательно, что еще в конце прошлого века доктор 

G. Rose выдвинул теорию о противопоставлении 

«больных людей и больного населения». Спустя 35 

лет сердечнаая недостаточность стала поистине 
глобальной проблемой здравоохранения [4]. 

В российской клинической практике наблюдает-

ся интересная тенденция: половина всех случаев 

ХСН приходится на ХСН с сохраненной фракцией 

выброса (ХСНсФВ). Ежегодно доля этой формы, 

согласно статистическим данным, увеличивается 
на 1% относительно ХСНнФВ. Комбинация артери-

альной гипертензии и ишемической болезни серд-

ца является доминирующим этиологическим фак-

тором, выявляясь у 50% больных с сердечной не-

достаточностью. Синдром ХСН в России также мо-
жет развиваться на фоне менее распространенных 

причин: воспалительных заболеваний миокарда 

(3,6%) и патологических изменений клапанного ап-

парата сердца (4,3%) [11, 13]. 

Развитие ХСН рассматривается через призму 
разных концепций. Исследователи современности 
не классифицируют пациентов отдельно по груп-
пам с ХСНсФВ и ХСНнФВ, а интерпретируют раз-
нообразные фенотипы как манифестации единого 
патологического процесса, прогрессирующего по 
различным сценариям [1]. 
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По одной из гипотез, патогенез инициируется 
деструкцией кардиомиоцитов – явление, характер-
ное при инфаркте миокарда. Последующие мор-
фологические трансформации сердечной мышцы 
сопровождаются стимуляцией нейрогуморальных 
компенсаторных механизмов и прогрессирующим 
снижением показателей фракции выброса [2, 8]. 

Избыточная стимуляция нейрогормональной си-
стемы рассматривается как ключевой механизм в 
развитии ХСН, которая характеризуется двумя са-
мостоятельными фенотипами: с нормальной и 
уменьшенной фракцией выброса. Дисфункция диа-
столического типа усугубляется при усилении кон-
центрической гипертрофии, что вызывает обратное 
повышение давления в левом предсердии, его 
расширение и сердечные аритмии [6]. 

Аспекты выбора тактики лечения. При сниже-
нии фракции выброса при ХСН критически важно 
обратиться к врачу для оценки состояния и разра-
ботки терапевтического подхода. Диагностический 
процесс ХСНнФВ включает комплексные меры, 
среди которых первостепенное значение имеет 
детальное изучение истории болезни и всесторон-
нее медицинское обследование. Медицинский спе-
циалист оценивает интенсивность ключевых про-
явлений: затрудненное дыхание в покое или при 
нагрузке, отечность нижних конечностей, аритми-
ческие эпизоды, приступы сердечной астмы. Также 
врач контролирует водный баланс пациента, вклю-
чая объем потребляемой жидкости и диурез. Еже-
годная оценка физической выносливости пациента 
осуществляется с помощью теста шестиминутной 
ходьбы. Помимо этого, необходимо проведение 
физического обследования для выявления симп-
томов накопления натрия и жидкости в теле боль-
ного [10, 15]. 

По данным Mustafa N.H. с соавторами, терапия 
валсартан/сакубитрилом у пациентов с ХСН вызы-
вает обратное ремоделирование левого желудочка 
и оказывает положительное влияние 
на систолическую и диастолическую функции ЛЖ 
у пациентов с ХСН [17]. 

В современной кардиологической практике все 
большее значение приобретают комплексные ме-
тоды оценки функционального состояния миокар-
да. Одним из перспективных направлений диагно-
стики является анализ метаболических и воспали-
тельных процессов на клеточном уровне сердечной 
мышцы. При проведении эхокардиографического 
исследования особое внимание специалисты уде-
ляют индексу работоспособности миокарда левого 
желудочка, известному также, как индекс TEI. Дан-
ный параметр представляет собой интегральную 
характеристику, позволяющую одновременно оце-
нивать как систолическую, так и диастолическую 
функции сердца. Примечательно, что фармаколо-
гическая комбинация валсартан/сакубитрил демон-
стрирует выраженное положительное воздействие 
на данный показатель, значительно повышая его 
значения при регулярном применении. Этот эф-
фект имеет существенное клиническое значение, 
поскольку отражает улучшение функционального 
состояния сердечной мышцы на клеточном уровне. 

Индекс TEI не ограничивается лишь оценкой меха-
нической работы сердца – он служит своеобраз-
ным "окном" в биохимические процессы миокарда, 
позволяя регистрировать динамику воспалитель-
ных реакций и метаболических изменений в кар-
диомиоцитах. Такой комплексный подход к диагно-
стике открывает новые возможности для персона-
лизированной терапии и мониторинга эффективно-
сти лечения кардиологических пациентов [14]. 

По данным Zile M.R. с соавторами, комбиниро-

ванное действие валсартан/сакубитрила демон-

стрирует мощное антифибротическое действие, 

превосходящее эффекты монотерапии эналапри-
лом или валсартаном. Это подтверждается значи-

тельным снижением концентрации металлопротеи-

наз и других профибротических маркеров у паци-

ентов с ХСН. Механизм действия препарата вклю-

чает модуляцию β1-трансформирующего фактора 
роста – основного регулятора процессов фиброзо-

образования в миокарде [21]. 

В современной кардиологии все большее вни-

мание уделяется изучению молекулярных меха-

низмов развития сердечно-сосудистых заболева-

ний. Недавние научные открытия показали, что 
микроРНК играют ключевую роль в патогенезе 

ХСН, открывая новые горизонты для терапевтиче-

ских вмешательств. Группа исследователей под 

руководством доктора Sardu C. провела революци-

онное исследование, результаты которого суще-
ственно меняют наше понимание механизмов дей-

ствия современных кардиологических препаратов 

[18]. Ученые обнаружили, что комбинированная 

терапия валсартаном и сакубитрилом оказывает 

значительное влияние на профиль микроРНК у па-

циентов с ХСН, что может объяснять клиническую 
эффективность данного лечения. Особенно важ-

ным открытием стало то, что применение этой 

комбинации способствует активации защитных ме-

ханизмов на клеточном уровне. В частности, было 

зафиксировано существенное повышение концен-

трации миРНК-18 и миРНК-145 в крови пациентов, 
получавших данную терапию. Эти микроРНК вы-

полняют критически важную функцию, защищая 

кардиомиоциты от разрушительного воздействия 

оксидативного стресса и предотвращая патологи-

ческое ремоделирование сердечной мышцы. Па-
раллельно с увеличением защитных микроРНК, 

терапия валсартан/сакубитрилом приводила к сни-

жению уровня миРНК-181 – молекулы, которая, 

согласно современным представлениям, активно 

участвует в развитии фиброзных изменений и сти-

мулирует гипертрофические процессы в миокарде. 
Подавление этого негативного фактора может быть 

одним из ключевых механизмов, объясняющих 

клиническую эффективность данной комбинации 

препаратов при ХСН. Эти молекулярные измене-

ния представляют собой перспективное направле-
ние для дальнейших исследований и разработки 

новых терапевтических стратегий в лечении сер-

дечной недостаточности. Понимание влияния ле-

карственных препаратов на экспрессию микроРНК 

может привести к созданию персонализированных 
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подходов в терапии сердечно-сосудистых заболе-
ваний в ближайшем будущем [18]. 

Метаанализ, проведенный группой H. Zhang 
(2020), продемонстрировал, что комбинированное 
применение валсартан/сакубитрила значительно 
превосходит традиционные монотерапевтические 
стратегии с использованием эналаприла или вал-
сартана по отдельности. Данное открытие заложи-
ло фундамент для пересмотра стандартов лечения 
пациентов с сердечной недостаточностью [22]. 

Впоследствии научная группа под руководством 
E. Charuel в 2021 году существенно расширила по-
нимание преимуществ данной комбинации. Их 
масштабное исследование убедительно подтвер-
дило, что пациенты с хронической сердечной недо-
статочностью с ХСНнФВ, получающие комбиниро-
ванную терапию валсартан/сакубитрилом, демон-
стрируют заметно меньшую частоту повторных 
госпитализаций. Это критически важный показа-
тель, напрямую влияющий на качество жизни па-
циентов и экономическую эффективность системы 
здравоохранения [12]. 

Совокупность данных из обоих метаанализов 
предоставляет убедительные доказательства в 
пользу пересмотра терапевтических протоколов. 
Медицинское сообщество активно обсуждает 
включение комбинации валсартан/сакубитрил в 
качестве терапии первой линии для определенных 
групп кардиологических пациентов, что может зна-
чительно улучшить прогноз и исходы лечения мил-
лионов людей по всему миру. Методология прове-
денных исследований заслуживает особого внима-
ния. Все включенные в анализ работы характери-
зовались безупречным дизайном: многоцентровой 
формат, рандомизация участников, двойной сле-
пой контроль и минимизация систематических 
ошибок. Такой подход обеспечивает максимальную 
надежность полученных данных и позволяет с уве-
ренностью интерпретировать результаты. Анализ 
клинических исходов показал убедительное пре-
восходство исследуемой терапии по сравнению со 
стандартными методами лечения. Частота госпи-
тализаций снизилась на 21% (отношение рисков 
0,79) при высочайшем уровне статистической зна-
чимости (p<0,00001). Не менее впечатляющими 
оказались результаты по снижению сердечно-
сосудистой летальности – уменьшение на 22% 
(ОР=0,78, p<0,0001). Наконец, общая смертность в 
группе исследуемой терапии сократилась на 17% 
(ОР=0,83, p=0,0006) [12, 22]. 

Эти результаты открывают новые перспективы 
для клинической практики и требуют дальнейшего 
изучения долгосрочных эффектов терапии, а также 
ее экономической эффективности в различных 
группах пациентов и системах здравоохранения 
[12, 22]. 

Положительные результаты были получены при 
применении препарата валсартан/сакубитрил у 
пациентов с сопутствующими заболеваниями. 
Группа исследователей под руководством Jhund 
P.S. и Vaduganathan M. провела эксперимент с 
участием 34 пациентов, страдающих одновременно 
от сердечно-сосудистых заболеваний и почечной 

недостаточности. Статистически значимое улучше-
ние концентрации гемоглобина (p = 0,001) было 
зафиксировано после трехмесячного курса лече-
ния: показатель вырос с исходных 12,2±1,1 г/дл до 
12,9±1,0 г/дл. Дозировка препарата в ходе терапии 
была увеличена со 101±62 мг до 126±59 мг в день. 
Такие позитивные изменения показателей крови у 
пациентов с коморбидностью, включая анемию, 
свидетельствуют об эффективности данной лекар-
ственной комбинации [19]. 

Недавно опубликованные результаты исследо-
вания, проведенного учеными Габинским Я.Л. и 
Родионовой Н.Ю., раскрывают потенциал препара-
та «Юперио» в терапии пациентов с ХСНнФВ [3]. 
Данное лекарственное средство, представляющее 
собой комбинацию валсартан/сакубитрила, проде-
монстрировало комплексное воздействие на клю-
чевые патофизиологические механизмы заболева-
ния. Шестиминутный тест ходьбы, являющийся 
стандартным методом оценки функциональных 
возможностей пациентов с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, показал значительное улучшение 
переносимости физических нагрузок после годово-
го курса терапии. Это имеет особое значение для 
повышения качества жизни пациентов, страдаю-
щих от ограничений повседневной активности. 
Особого внимания заслуживает существенное 
снижение уровня NT pro BNP – биомаркера, отра-
жающего степень напряжения миокарда. Данный 
показатель не только подтверждает клиническую 
эффективность препарата, но и указывает на по-
ложительные изменения на молекулярном уровне. 
Анализ структурно-функциональных параметров 
сердца выявил уменьшение объема левого пред-
сердия и индекса массы миокарда левого желудоч-
ка, что свидетельствует о благоприятном влиянии 
«Юперио» на процессы ремоделирования сердца. 
Параллельно с этим наблюдалось значимое повы-
шение фракции выброса левого желудочка – клю-
чевого показателя насосной функции сердца [3]. 

Недавно международный коллектив исследова-
телей под руководством ученых Wang L, Zhang L и 
их коллег (Xu Q, Liu X, Liu H) завершил обширный 
аналитический проект. Их работа была сосредото-
чена на изучении эффективности различных тера-
певтических подходов в предотвращении фибрил-
ляции предсердий у пациентов с сердечной пато-
логией [16]. Методология исследования отличалась 
особой тщательностью: учёные проанализировали 
данные шести независимых рандомизированных 
контролируемых испытаний с внушительной вы-
боркой – более 15 тысяч участников с диагнозом 
ХСН. Принципиальное внимание было уделено 
сравнению комбинированного препарата валсар-
тан/сакубитрил с традиционными монопрепарата-
ми – валсартаном и эналаприлом. Особый интерес 
представляет фармакологический механизм дей-
ствия изучаемых препаратов. Предполагается, что 
терапевтический эффект валсартан/сакубитрила 
основывается на многофакторном воздействии, 
включающем антифибротическую активность, спо-
собность препятствовать патологическим измене-
ниям структуры миокарда и потенциал стимулиро-
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вать регрессию гипертрофических процессов в 
сердечной мышце. Статистический анализ собран-
ных данных позволил установить относительный 
риск на уровне 1,07, что указывает на отсутствие 
статистически значимых различий между сравни-
ваемыми терапевтическими подходами. Таким об-
разом, комбинированный препарат продемонстри-
ровал эффективность, сопоставимую с препарата-
ми контрольной группы. Эти результаты имеют су-
щественное значение для клинической практики и 
могут повлиять на стратегии фармакотерапии сер-
дечной недостаточности в ближайшем будущем. 
Дальнейшие исследования, вероятно, будут 
направлены на более глубокое понимание молеку-
лярных механизмов действия этих препаратов и 
поиск персонализированных подходов к лечению 
[16]. 

В метаанализе B. Xiong et al. 2021 г., объеди-
нившем 13 исследований у пациентов, перенесших 
инфаркт миокарда (n = 1358), выявлено значимое 
снижение частоты госпитализаций по поводу ХСН 
(ОР = 0,48, р < 0 ,001), уровня биомаркера NT-
ProBNP и увеличение ФВ ЛЖ (р < 0,001) при ран-
нем назначении валсартан/сакубитрила, что под-
тверждает влияние на ремоделирование левого 
желудочка [20]. 

 
Заключение 

Таким образом, современная кардиология пе-
реживает значительный прогресс в области фар-
макотерапии ХСН. Революционные открытия по-
следних лет существенно расширили наше пони-
мание патофизиологических механизмов этого со-
стояния. 

Накопленный массив научных данных убеди-
тельно демонстрирует, что комбинация валсар-
тан/сакубитрила обладает уникальными свойства-
ми воздействия на патогенетические механизмы 
ХСН. Фундаментальные исследования раскрыли 
способность этого препарата влиять на процессы 
обратного ремоделирования миокарда – ключевого 
компонента в прогрессировании сердечной недо-
статочности. Прогностическая ценность примене-
ния валсартан/сакубитрила подтверждена обшир-
ной доказательной базой. Многочисленные рандо-
мизированные клинические испытания продемон-
стрировали не только улучшение субъективного 
состояния пациентов, но и позитивную динамику 
объективных параметров – от гемодинамических 
показателей до уровня специфических биомарке-
ров. Особенно важно, что эти изменения коррели-
руют с благоприятным долгосрочным прогнозом 
для пациентов. Поэтому перспективность примене-
ния валсартан/сакубитрила в комплексной терапии 
ХСН определяется его многофакторным воздей-
ствием на патогенез заболевания, что открывает 
новые горизонты в лечении данной патологии и 
улучшении качества жизни пациентов с сердечной 
недостаточностью. 

Продолжающиеся клинические испытания дан-
ной лекарственной комбинации сосредоточены 
преимущественно на оценке её эффективности у 

пациентов, находящихся в стадии декомпенсации 
сердечной деятельности. Исследователи стремят-
ся определить оптимальные протоколы примене-
ния препарата в критических состояниях, когда 
традиционная терапия оказывается недостаточно 
эффективной. Результаты текущих научных работ 
могут существенно расширить показания к приме-
нению этой комбинации препаратов и трансфор-
мировать существующие алгоритмы лечения ХСН 
в ближайшем будущем.  
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ХРОНИКА 
 

Профессор Гаджиев Хайрутдин Эфендиевич  
(1920-2016) 

к 105-летию со дня рождения 

 

 
Х.Э. Гаджиев родился 13 ноября 1920 г. в с. Ху-

ри Кази-Кумухского округа Дагестана. Детские и 
юношеские годы прошли в Махачкале и Буйнакске. 
В 1941 г. с отличием окончил Дагестанский госу-
дарственный медицинский институт. Профессио-
нальную карьеру начал с работы участкового врача 
в Махачкале. Одновременно преподавал в Даге-
станском медицинском училище.  

В 1942 г. Наркомздрав ДАССР направляет его 
для организации и руководства службой медицин-
ского обслуживания животноводов Дагестана и 
Ставропольского края, временно передислоциро-
ванных в связи с военной обстановкой с Северного 
Кавказа в Муганские степи Азербайджана. Это бы-
ла тяжелейшая работа по обеспечению медицин-
ского обслуживания животноводов и организации 
эпидемиологической работы. В соседних регионах 
отмечались вспышки сыпного тифа. С этой работой 
Х.Э. Гаджиев справился успешно, и в 1943 г. моло-
дого врача направляют руководителем здраво-
охранения Кулинского района. 

Работа врача в отдаленных горных районах Да-
гестана в годы Великой Отечественной войны была 
чрезвычайно тяжелой и ответственной. Острейшая 
нехватка медицинского персонала, оборудования и 
инвентаря, почти полное отсутствие лабораторно-
диагностической службы. Молодому доктору при-
ходилось работать все 24 часа в сутки в роли тера-

певта и врача всех остальных медицинских специ-
альностей. Врачебный штат района состоял из 
двух специалистов. Второй специалист – хирург 
общей практики.  

Х.Э.Гаджиев за эти годы приобрёл большой 
опыт организатора здравоохранения и врача об-
щей практики. Пришло также понимание того, что 
необходимо дальнейшее расширение и углубление 
знаний. В 1947г. он принят в аспирантуру института 
терапии АМН СССР. Научный руководитель – ака-
демик АМН СССР А. Л. Мясников. Тема кандидат-
ской диссертации – «Взаимоотношения гипертони-
ческой и язвенной болезней».  

С 1950 года после окончания аспирантуры вся 

научная и практическая деятельность 

Х.Э.Гаджиева связана с Дагестанским государ-
ственным медицинским институтом. Его трудоспо-

собность, целеустремленность, богатый практиче-

ский опыт, широта научных интересов вскоре при-

несли ему признание коллег и руководства инсти-

тута, и уже через три года Х.Э.Гаджиев был избран 

заведующим кафедрой госпитальной терапии, ко-
торую он возглавлял почти 40 лет.  

Научная деятельность. До Х.Э. Гаджиева в Да-

гестане работало много известных терапевтов: 

профессора В.Г. Божовский, С.Д. Мешалкин, асси-

стенты клиник С.В. Сак, В.Л. Коломойцев, К.И. Со-

колова, М. А. Винковский, Е.Т. Скрыпник. Это были 
приглашенные специалисты из других регионов 

Советского Союза в связи с открытием в Дагестане 

медицинского института. Однако весьма символич-

но, что за 20 лет после открытия Дагестанского 

государственного медицинского института в нем не 
был подготовлен ни один кандидат или доктор ме-

дицинских наук по внутренним болезням.  

Возглавив кафедру госпитальной терапии, Х.Э. 

Гаджиев прежде всего начал собирать вокруг себя 

единомышленников – молодых людей, отлично за-

рекомендовавших себя в учебе, науке, прилежа-
нии, проявивших любовь к профессии, работоспо-

собных, целеустремленных. Вместе с ними он 

начал систематические научные исследования.  

Х.Э. Гаджиеву удалось организовать клиниче-

скую исследовательскую лабораторию, а затем и 
экспериментальную лабораторию, которая распо-

лагалась на 3-м этаже биокорпуса медицинского 

института. К слову сказать, это была первая экспе-

риментальная лаборатория при клинической ка-

федре в медицинских вузах СССР.  
В лаборатории проводились исследования по 

гастроэнтерологии, гематологии, амилоидозу, ар-
териальной гипертонии. Эксперименты ставились с 
целью проверки клинических гипотез и легли в ос-
нову многих научных исследований. За комплекс 
исследований по амилоидозу, проведенных в этой 
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лаборатории, И.А. Шамов в 1980 г. был удостоен 
государственной премии СССР. 

Тематика научных исследований определялась 
характером заболеваемости населения Дагестана. 
Работа в Республиканской клинической больнице 
демонстрировала преобладание анемических со-
стояний среди больных терапевтического профиля. 
Это были преимущественно больные с типичными 
проявлениями сидеропенического синдрома. 
Встречались и больные с мегалобластическими 
анемиями неясного происхождения, гемолитиче-
ской анемией.  

Исследования по этиопатогенезу железодефи-
цитной анемии показали сложность этой кажущей-
ся на первый взгляд ясной проблемы. Оказалось, 
что развитию железодефицитной анемии способ-
ствует белководефицитная диета. Было установ-
лено, что нормализация белкового компонента ди-
еты повышает эффективность препаратов железа 
в лечении этой анемии и способствует её профи-
лактике. По различным аспектам этиопатогенеза и 
лечения железодефицитной анемии было защище-
но несколько кандидатских и две докторские дис-
сертации (А.Ш. Хасаев и С.Ш. Ахмедханов) на ка-
федрах, руководимых Х.Э. Гаджиевым и его учени-
ком И.А. Шамовым. 

Исследования также показали, что в равнинной 
зоне Дагестана наряду с железодефицитной ане-
мией встречается и другой вариант анемии с мега-
лоцитозным вариантом кроветворения. Удалось 
доказать, что этот вариант анемии ассоциирован с 
однообразным низкокалорийным углеводистым 
питанием, часто на фоне хронического вялотеку-
щего энтероколита. У этих больных содержание 
витамина В12 в сыворотке крови было нормальным, 
а уровень железа и фолиевой кислоты – снижен-
ным. Соответственно, лечение препаратами желе-
за и фолиевой кислоты на фоне сбалансированной 
по белку диеты оказалось эффективным. Примеча-
тельно, что в дальнейшем, с нормализацией пита-
ния населения на фоне послевоенного восстанов-
ления экономики, этот вариант мегалобластиче-
ской анемии практически перестал встречаться в 
клинической практике. Результаты этих исследова-
ний легли в основу его докторской диссертации 
(1964 г.). 

Во время изучения цитологии крови у одного из 
больных анемией неясного генеза Х.Э. Гаджиевым 

впервые на территории России была диагностиро-

вана мишеневидная анемия, по своеобразной 

морфологии эритроцитов. Случай, вызвавший 

оживленную дискуссию и недоверие коллег. Счи-

талось, что подобная анемия с патологической 
структурой гемоглобина (гемоглобинопатия) встре-

чается только в тропических и субтропических 

странах и не характерна для стран с умеренным 

климатом. На кафедре госпитальной терапии были 

налажены методы диагностики патологического 
гемоглобина и начаты исследования по эпидемио-

логии гемоглобинопатий в Дагестане. Продолжение 

изучения этой проблемы его учеником И.А. Шамо-

вым позволило обнаружить и другие варианты ге-

моглобинопатий и ареал их распространения в Да-
гестане. Более того, был открыт особый, ранее не-

известный в мире вариант дефектного гемоглоби-

на, названный гемоглобином «Дагестан». 

Многие интересные клинико-эксперименталь-

ные исследования были проведены Х.Э. Гаджие-

вым и его учениками по этиопатогенезу язвенной 

болезни желудка и 12-перстной кишки (Д.М. Алиев, 

Ш.М. Магомедов, Ш.М. Мизамутдинов, А.В. Приё-

мышева). Среди этих исследований особый инте-

рес представляют данные, полученные А.А. Ахла-

ковой. В то время ведущую роль в патогенезе этого 

заболевания отводили алиментарным и стрессо-

вым факторам. Эксперименты, поставленные А.А. 

Ахлаковой, показывали, что причина заболевания 

находится в самом желудке. На этой констатации 

исследования были прекращены. Жаль! Позднее 

австралийские исследователи Р. Уоренн и Б. Мар-

шалл сумели продемонстрировать, что этим фак-

тором, находящимся в самом желудке, является 

бактерия. Она была идентифицирована и названа 

Helicobacter pylori.  

Среди исследований, проведенных на кафедре, 

значительное место занимают работы по различ-

ным аспектам артериальной гипертонии (З.А. Ма-

гомедова, Т.Е. Алхазова, С.Г. Заглиев и др.). Было 

проведено массовое обследование населения по 

эпидемиологии артериальной гипертонии. Эти ис-

следования были дополнены изучением питания 

населения, минерального состава пищевых про-

дуктов и питьевых вод, а также клиническими экс-

периментами на добровольцах по исследованию 

влияния основных компонентов пищи на мине-

ральный гомеостаз и баланс гормонов, регулиру-

ющих артериальное давление. А в экспериментах 

на крысах линии Вистар изучалось влияние раз-

личных ингредиентов пищи на темпы развития экс-

периментальной гипертонии. Результаты этих ис-

следований позволили рассматривать артериаль-

ную гипертонию как алиментарное заболевание в 

противовес прежним взглядам о решающей роли 

стрессовых факторов и более поздней концепции о 

генетической детерминированности как единствен-

ной причины заболевания (Г.Э. Гаджиев). 

 Впоследствии профессор С.А. Абусуев атмо-

сферу, царившую в то время на кафедре госпи-

тальной терапии и в научных лабораториях, описал 

следующим образом. «В те годы на кафедре и в 

клинике Х.Э. Гаджиева работа была увлекатель-

ной, очень интересной. Все ощущали какой-то 

подъём. В любое время до позднего вечера лабо-

ратории и виварий подопытных животных были 

освещены, в них кипела работа. Была создана об-

становка, когда каждый член коллектива чувство-

вал себя причастным к большому делу. Помню, не 

раз поздно вечером в 10-11 часов Хайрутдин 

Эфендиевич один, иногда за руку с дочерью 

Хадижат появлялся в экспериментальной лабора-

тории. Присматривался к подопытным животным. 

Заглядывал в записи протоколов опытов …». 
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В итоге можно сказать, что Х.Э. Гаджиев в Даге-

стане проложил дорогу в мир медицинской науки, 

которая в последующем благодаря усилиям его 

учеников и последователей стала широкой и ожив-

лённой. Сегодня Дагестанский государственный 

медицинский университет – один из признанных 

центров медицинской науки в Российской Федера-

ции. 

Педагогическая деятельность. Х.Э. Гаджиев 
заведовал кафедрой госпитальной терапии, а это 
важнейшая кафедра, где студенты проходили суб-
ординатуру по терапии. В субординатуре происхо-
дило формирование врача – его знаний, умений, 
взглядов на принципы врачевания. Посещение 
лекций и клинических конференции было обяза-
тельным. 

Клинические лекции Х.Э. Гаджиева всегда со-
провождались демонстрацией больного и клиниче-
ским анализом его истории болезни. Они отражали 
динамику мыслительного процесса по ходу обсле-
дования и формирования диагностического про-
цесса в отношении конкретного больного, как про-
исходит дифференциация с другими болезнями, 
возможные варианты лечения, их эффективность, 
ожидаемый прогноз и многое, многое другое. И это 
– один из важнейших путей обучения врача, ибо 
подобный путь диагностического поиска он должен 
будет в последующем ежедневно проходить сам 
при общении с первичным больным.  

Всем, кто слушал эти лекции, запомнились бле-
стящее владение им методом индуктивного логи-
ческого мышления, его медицинская и общая эру-
диция, тонкая наблюдательность, широта его кру-
гозора, отличная память.  

Клинические конференции, проводимые Х.Э. 
Гаджиевым, занимали особое место в совершен-
ствовании «профессионального мастерства» со-
трудников клиники и субординаторов, в формиро-
вании т.н. «клинического мышления». Формально 
клиническая конференция проходила в общепри-
нятом формате: доклад лечащего врача, вопросы 
присутствующих к больному, а после его ухода во-
просы к лечащему врачу. Затем выступления же-
лающих по диагнозу и лечению больного и заклю-
чение председательствующего. Форма соблюда-
лась. Отличительной особенностью клинических 
конференций, проводимых Х.Э. Гаджиевым, была 
атмосфера творческого подъема. Здесь любой со-
трудник мог «блеснуть» своими знаниями, своим 
умением анализировать информацию, красиво и 
убедительно высказать свои мысли и задавать во-
просы. К конференции готовились, читали специ-
альную литературу по обсуждаемой проблеме. 
Пассивно просидеть на конференции было невоз-
можно. Председатель мог у любого присутствую-
щего спросить его мнение по обсуждаемой про-
блеме. Бывали случаи, когда и субординаторы 
включались в обсуждение проблемы. 

Лечебная работа. Острейшая нехватка квали-
фицированных преподавателей, отсутствие 
надлежащей учебной и клинической базы, времен-
ное закрытие медицинского института в военные 

годы и тяжелые годы послевоенного восстановле-
ния негативно отражались на квалификации вы-
пускников Дагестанского медицинского института, 
работавших в учреждениях здравоохранения Даге-
стана. Министерство здравоохранения Дагестана 
рассчитывало на активное участие профессорско-
преподавательского состава медицинского инсти-
тута в улучшении лечебной работы в республике. 

Х.Э. Гаджиев понимал, что усилий одной ка-
федры недостаточно, чтобы поднять уровень ле-
чебной работы в республике. Для этого необходи-
мо поднять уровень работы всех врачей терапев-
тов городов и районов республики. Нужна была 
организация, объединяющая всех терапевтов рес-
публики. По его инициативе было воссоздано Даге-
станского научное общество терапевтов, бессмен-
ным председателем которого он оставался более 
45 лет. Заседания Общества терапевтов проходи-
ли при переполненных залах, часто с участием 
врачей из других городов Дагестана. На заседани-
ях общества обсуждались доклады и обзоры по 
современным методам диагностики и лечения 
внутренних болезней, а также по редким и трудно-
диагностируемым заболеваниям. 

По инициативе Х.Э. Гаджиева стали регулярно 
проводиться научно-практические конференции 
терапевтов Дагестана и Северного Кавказа. В 
настоящее время Дагестанское научное общество 
терапевтов – одно из авторитетных в РФ, которому 
по плечу проведение научных конференций и дру-
гих мероприятий всероссийского масштаба. 

Можно утверждать, что в конечном итоге в Даге-
стане при деятельном участии Х.Э. Гаджиева воз-
никла своя школа терапевтов. Учениками Х.Э. Га-
джиева, представителями его школы терапевтов 
стали такие известные профессора, как А.М. Ма-
суев, И.А. Шамов, А.Ш. Хасаев, Э.М. Эседов, З.С. 
Алекберова, С.А. Абусуев, Г.Э. Гаджиев и большое 
число кандидатов медицинских наук, работающих 
ныне во многих других клиниках Дагестанского гос-
ударственного медицинского университета и за 
пределами РД. Всем известно, что это авторитет-
ные не только в республике, но и далеко за ее пре-
делами, врачи и ученые. Подавляющее большин-
ство врачей в практическом здравоохранении Да-
гестана также являются, если не его прямыми уче-
никами, то учениками его учеников, последовате-
лями его принципов врачевания.  

По образному выражению проф. И.А. Шамова, 
Х.Э. Гаджиев «благодаря своему более чем ше-
стидесятилетнему напряженному и непрерывному 
труду поднял знамя дагестанской терапии, даге-
станских терапевтов на очень большую высоту. И 
сегодня мы имеем то, что имеем, – терапевтам Да-
гестана подвластно решение не менее 90 % всех 
задач внутренних болезней. В отношении осталь-
ных 10% сложных заболеваний мы и сегодня вы-
нуждены обращаться в столичные клинические 
центры. Но это будет во все времена, ибо провин-
циальные клиники никогда не будут иметь всех тех 
возможностей обследования и лечения, что имеет 
Центр».  
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Общественная деятельность. Х.Э. Гаджиев не 
замыкался в рамках профессиональной деятель-
ности, научной, педагогической и учебной работы. 
Он всегда занимал активную позицию по разнооб-
разным общественным и социальным проблемам. 
Особенно активизировалась его деятельность в 90-
х годах, в период «парада суверенитетов». Каждая 
национальная группа хотела «суверенитета» и да-
же независимости. Страна погружалась в хаос и 
распад государства приобретал реальные черты. 
Х.Э. Гаджиев считал такое развитие событий опас-
ным, в особенности для Дагестана. С этих позиций 
он выступал на различных собраниях, митингах и в 
студенческой аудитории. Эти позиции он защищал 
и как член Совета старейшин при президенте Рес-
публики Дагестан и как председатель совета вете-
ранов г. Махачкалы. 

Государственные награды. Заслуги 
Х.Э.Гаджиева в развитии медицинской науки, здра-
воохранения Дагестана, подготовке медицинских 
кадров и в общественной жизни республики были 
отмечены многими орденами и медалями СССР и 
РФ, почетными званиями и знаками. 

Ордена: «Знак Почета» (1946), Трудового Крас-
ного Знамени (1981), Дружбы народов (1981). 

Медали: 
«За трудовую доблесть» (1946);  
«За доблестный труд. В ознаменование 100-

летия со дня рождения Владимира Ильича Лени-
на» (1970);  

«Тридцать лет Победы в Великой Отечествен-
ной войне 1941-1945 гг.» (1975);  

«Ветеран Труда» (1982);  
«Сорок лет Победы в Великой Отечественной 

войне 1941-1945 гг.» (1985);  
«Ветеран труда» (1987);  
«Юбилейная медаль Российского научного ме-

дицинского общества терапевтов» (2008);  

«За заслуги» – медаль Дагестанской государ-
ственной медицинской академии (2010);  

«60 лет Победы в Великой Отечественной 
войне 1941-1945 гг.» (2005);  

«65 лет Победы в Великой Отечественной 
войне 1941-1945 гг.» (2010);  

«70 лет Победы в Великой Отечественной 
войне 1941-1945 гг.» (2015).  

Почётные звания: 
Почётный гражданин г. Махачкалы, 
Почетный член Всероссийского научного обще-

ства терапевтов, 
Почётный член Всероссийского научного обще-

ства кардиологов, 
Заслуженный врач Республики Дагестан, 
Народный врач Республики Дагестан, 
Почетный член Президиума Дагестанского рес-

публиканского Совета ветеранов. 
Почётные знаки: 
«Отличник здравоохранения СССР» (1966);  
«Победитель Социалистического соревнования 

1975 года» (Постановление Минздрава СССР от 
1975 г.); 

«Почетный знак Всероссийской организации ве-
теранов (пенсионеров) войны, труда, вооруженных 
сил и правоохранительных органов» (2012).  

 
 
 

В. Ю. Ханалиев, доктор медицинских наук,  
профессор, ректор ФГБОУ ВО «Дагестанский госу-
дарственный медицинский университет» МЗ РФ  
 
С. Н. Маммаев, доктор медицинских наук,  
профессор кафедры госпитальной терапии 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный  
медицинский университет» МЗ РФ 
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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 жизни вуза, 
поздравления юбиляров. Материал, предлагаемый 
для публикации, должен являться оригинальным, 
не опубликованным ранее в других печатных изда-
ниях. Журнал включен в Перечень рецензируемых 
научных изданий, рекомендованных ВАК Минобр-
науки России для опубликования основных науч-
ных результатов диссертаций на соискание ученых 
степеней кандидата и доктора наук по следующим 
группам специальностей научных работников: 
3.1.4. – Акушерство и гинекология (медицинские 
науки), 3.1.9. – Хирургия (медицинские науки), 
3.1.18. – Внутренние болезни (медицинские науки), 
3.1.21. – Педиатрия (медицинские науки), 3.1.22. – 
Инфекционные болезни (медицинские науки). 

1.2 Рекомендуемый объем оригинальной статьи, 
клинического случая, обзора литературы, дискус-
сий, лекций и раздела в помощь практическому 
врачу не должен превышать 40000 знаков с пробе-
лами. Общий объем информационных сообщений, 
рецензий, писем в редакцию, не должен превы-
шать 10000 знаков с пробелами. Авторы присыла-
ют материалы, оформленные в соответствии с 
правилами для авторов по электронной и обычной 
почте. Решение о публикации (или отклонении) 
статьи принимается редакционной коллегией жур-
нала после ее рецензирования, научного редакти-
рования и обсуждения. Решение редколлегии фик-
сируется в протоколе заседания. 

1.3 Все научные статьи, поступившие в редак-
цию журнала «Вестник ДГМА», проходят обяза-
тельное двойное слепое рецензирование. Статьи 
рецензируются в порядке, определенном в Поло-
жении о рецензировании. 

1.4 В целях обеспечения качества публикуемых 
материалов и соблюдения авторских прав, статьи 
поступающие в редакцию журнала проходят про-
верку на плагиат через систему Антиплагиат и 
только после этого отправляются на рецензирова-
ние. К публикации не принимаются работы, ориги-
нальность которых составляет менее 70%. 

 
ФОРМА ПРЕДСТАВЛЕНИЯ АВТОРСКИХ 

МАТЕРИАЛОВ 
 

2.1 Обязательными элементами публикации 
являются 

 

• Индекс Универсальной десятичной классифи-
кации (УДК), достаточно подробно отражающий 
тематику статьи (основные правила индексиро-
вания по УДК описаны на сайте 

http://teacode.com/online/udc/) выставляется в 
верхнем левом углу над названием статьи. 

• Название статьи должно быть простым, крат-
ким (не более 12 слов) ясно и полностью охва-
тывающий содержание статьи. Располагается 
вверху по центру листа под УДК, печатается за-
главными буквами полужирным шрифтом Arial, 
14 пт, одинарным межстрочным интервалом без 
аббревиатур (более подробная информа-
ция: http://doi.org/10.24069/2542-0267-2018-1-2-
80-85). В конце названия статьи точка не ста-
вится.  

• Инициалы и фамилия автора (соавторов). Пер-
вым указывается автор, внесший наибольший 
вклад в исследование. Обязательно указывают-
ся профиль ORCID авторов и e-mail, а также ав-
тор для связи.  

• Наименования учреждения и города, где выпол-
нена работа указывается под инициалами и 
фамилией автора (соавторов). 

• Резюме на русском и английском языках (с пе-
реводом названия статьи, инициалов и фами-
лии автора, соавторов, наименования учрежде-
ния и города) объемом 200-250 слов с включе-
нием следующих разделов: введение, цель, ма-
териал и методы, результаты, заключение, клю-
чевые слова (более подробно – см. Правила со-
ставления резюме к статьям). 

• Текст статьи: введение, цель, материалы и 
методы, результаты, обсуждение, заключение 
или выводы, список литературы. 

• Сведения об авторе и соавторах (фамилия, 
имя, отчество, должность, ученая степень, уче-
ное звание) и контактная информация (адрес 
учреждения с почтовым индексом, телефоны, e-
mail). 

• Информация о конфликте интересов. 

• Информация о вкладе авторов. 
 

2.2 Общие правила оформления текста 
 

Текст статьи должен быть напечатан в програм-

ме Microsoft Office Word (формат *.doc или *.docx.) с 

одинарным межстрочным интервалом. Шрифт Arial, 

цвет шрифта – черный, размер – 12 кегль, вырав-

нивание текста по ширине. Размеры полей со всех 

сторон 25 мм. Для акцентирования элементов тек-
ста разрешается использовать курсив, полужирный 

курсив, полужирный прямой. Подчеркивание текста 

нежелательно. Страницы публикации нумеруются. 

Для обработки материала используется система 

единиц СИ. Знаки и обозначения: знак % ставится 
через пробел от цифры (20 %), значение p пишется 

с запятой: p < 0,0001; значение n - с маленькой 

буквы (n=20); знаки >, <, ±, =, +, - при числовых 

значениях - без пробела; значение «год» или «го-

ды» оформляется – 2024г. или 2018-2021 гг. 
 

http://www.antiplagiat.ru/
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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2.3 Иллюстрации 
 

Все иллюстрации должны иметь наименование 
и, в случае необходимости, пояснительные данные 
(подрисуночный текст); на все иллюстрации долж-
ны быть даны ссылки в тексте статьи. Слово 
«Рис.», его порядковый номер, наименование и 
пояснительные данные располагают непосред-
ственно под рисунком. Иллюстрации следует ну-
меровать арабскими цифрами сквозной нумераци-
ей. Если рисунок один, он не нумеруется. 

Чертежи, графики, диаграммы, схемы, иллю-
страции, помещаемые в публикации, должны соот-
ветствовать требованиям государственных стан-
дартов Единой системы конструкторской докумен-
тации (ЕСКД) 

Электронные иллюстрации (фотоснимки, ре-
продукции) должны быть представлены в формате 
JPG, минимальный размер 100×100 мм, разреше-
ние 600 dpi. 

Текстовое оформление иллюстраций в элек-
тронных документах: шрифт Arial, 9 кегль. 

 
2.4 Таблицы 

 

Все таблицы должны иметь наименование и 
ссылки в тексте. Наименование должно отражать 
их содержание, быть точным, кратким, размещен-
ным 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 за-
головков граф. 

Текстовое оформление таблиц в электронных 
документах: шрифт Atial, 9 кегль. 

 
2.5 Библиографическое описание 

 
Библиографические ссылки в тексте статьи рас-

полагаются в квадратных скобках в порядке цити-
рования автором, в строгом соответствии со спис-
ком литературы. Список литературы должен вклю-
чать актуальные источники: 50% - за последние 3 
года и 80% - не старше 5 лет. 

Количество цитируемых работ не должно пре-
вышать в оригинальных статьях - 30, в случаях из 
практики – 20, в обзорах литературы и лекциях – 
60, в разделе «Помощь практическому врачу» – 40. 
Для цитирования библиографических ссылок в 
журнале используется Ванкуверский стиль 
(Vancouver Style). 

Не следует ссылаться на диссертации и авто-
рефераты диссертаций, учебники, учебные посо-
бия, справочники, словари, сборники статей и тези-
сы конференций, малотиражные издания. Не до-
пускаются ссылки на работы, которых нет в списке 
литературы, неопубликованные работы, ретраги-
рованные работы. Не допустимо самоцитирование, 
кроме случаев, когда это необходимо.  

Ссылки должны быть на статьи из российских и 
зарубежных периодических изданий с обязатель-

ным указанием идентификатора DOI. Если источ-

ник не имеет DOI, но размещен в сети Интернет 

необходимо указать адреса официальной страни-

цы издания в интернете URL с возможностью до-

ступа к полному тексту источника или его метадан-
ным.  

С 2026 года в журнале «Вестник ДГМА» вводит-

ся вариант объединенных ссылок «Списка литера-

туры / References» на русскоязычные источники, 

состоящие из описания на кириллице (на языке 
оригинала) и на латинице. Библиографические 

ссылки на статьи из журналов на русском языке 

должны быть продублированы на латинице под 

русскоязычным источником. Транслитерация рус-

ского текста на латиницу приводится на сайте: 

http://www.translit.ru. В самом конце англоязычной 
части библиографического описания в круглых 

скобках помещают указание на исходный язык пуб-

ликации (In Russian). Ссылки на зарубежные источ-

ники остаются без изменений. 

 
2.6 Форма представления авторских материа-
лов 

 

Статьи с сопроводительными документами 
представляются в соответствии с правилами для 
авторов двумя способами: 

a. По электронной почте: 
vestnikdgma@yandex.ru в редакцию журнала 
направляются: 

▪ Текст статьи в формате *.doc или *.docx.  с 
приложением сканированной копии первой 
страницы статьи с подписью автора и всех 
соавторов в формате *.pdf. («В печать» и 
подпись). 

▪ Сопроводительное письмо, с гербовой пе-

чатью учреждения в формате *.pdf. 

▪ Сведения об авторах (ФИО; ученая сте-
пень; ученое звание; место работы с указа-

нием занимаемой должности; адрес почто-

вый; е-mail; номер телефона) с указанием 

ответственного автора за переписку.  

b. Через почту по адресу: 367000, Россия, Рес-

публика Дагестан, г. Махачкала, пл. Ленина, 1, в 
редакцию журнала «Вестник Дагестанской государ-

ственной медицинской академии» направляются:  

▪ Бумажный вариант текста статьи. Слева в 

верхнем углу первой страницы (титульного 

листа) должна быть подпись автора и всех 
соавторов статьи («В печать» и подпись).  

▪ Сопроводительное письмо, с гербовой пе-

чатью учреждения. 

▪ Сведения об авторах (ФИО; ученая сте-
пень; ученое звание; место работы с указа-
нием занимаемой должности; адрес почто-
вый; е-mail; номер телефона) с указанием 
ответственного автора за переписку.  

Статьи, подготовленные без соблюдения выше-
изложенных требований, к публикации в журнале 

http://www.translit.ruf/
mailto:vestnikdgma@yandex.ru
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«Вестник ДГМА» не принимаются и возвращаются 
авторам без предварительного рассмотрения. 

 
ПРАВИЛА СОСТАВЛЕНИЯ РЕЗЮМЕ 

К СТАТЬЯМ 
 

Резюме (summary) – один из видов сокращенной 
формы представления научного текста. Назначе-
ние резюме – привлечь внимание читателя, пробу-
дить читательский интерес минимальными языко-
выми средствами: сообщением сути исследования 
и его новизны.  

Оптимальный объем авторского резюме на рус-
ском и английском языках – 200-250 слов с включе-
нием следующих разделов: введение, цель, мате-
риал и методы, результаты, заключение, или вы-
воды. 

Резюме всегда сопровождается ключевыми 
словами. Ключевое слово – это слово в тексте, 
способное в совокупности с другими ключевыми 
словами представлять текст. Ключевые слова ис-
пользуются главным образом для поиска. Тексты 
резюме с ключевыми словами должны быть пред-
ставлены на русском и английском языках. Каче-
ственное авторское резюме на английском языке 
позволяет: 
▪ ознакомиться с содержанием статьи и опреде-

лить интерес к ней, независимо от языка ста-
тьи и наличия возможности прочитать ее пол-
ный текст; 

▪ преодолеть языковый барьер ученому, не 
знающему русский язык; 

▪ повысить вероятность цитирования статьи за-
рубежными коллегами 

 
ПРАВИЛА И ПОРЯДОК РЕЦЕНЗИРОВАНИЯ 

РУКОПИСЕЙ НАУЧНЫХ СТАТЕЙ 
 

Все научные статьи, поступившие в редакцию 
журнала «Вестник ДГМА», проходят обязательное 
двойное слепое рецензирование. К рецензирова-
нию могут привлекаться члены редколле-
гии/редсовета журнала и внешние рецензенты, 
имеющие ученую степень кандидата или доктора 
медицинских наук и обладающие достаточным 
опытом научной работы по заявленному в статье 
научному направлению. Решение о выборе рецен-
зента для проведения экспертной оценки статьи 
принимает главный редактор журнала или его за-
меститель. Срок рецензирования составляет от 2 
до 4 недель. 

К рецензированию не привлекаются специали-
сты, работающие в том же структурном подразде-
лении высшего учебного, и/или научно-
исследовательского и/или лечебного учреждения, 
где выполнена работа. Каждый рецензент имеет 
право отказаться от рецензии в случае наличия 
явного конфликта интересов, отражающегося на 
восприятии и интерпретации материалов рукопи-

си.Редакция вправе отказать в публикации или 
прислать свои замечания к статье, которые должны 
быть исправлены Автором перед рецензировани-
ем. Рецензенты уведомляются о том, что прислан-
ные им рукописи являются частной собственно-
стью авторов и содержат сведения, неподлежащие 
разглашению. Рецензентам не разрешается делать 
копии статей, рецензирование проводится конфи-
денциально. 

В рецензии должно быть указано: а) соответ-
ствует ли содержание статьи ее названию; б) в ка-
кой мере статья соответствует современным до-
стижениям в рассматриваемой области науки; в) 
какова форма подачи материала, соответствует ли 
она содержанию; г) целесообразно ли опубликова-
ние рецензируемой работы; д) каковы главные до-
стоинства и недостатки статьи. 

Редакция по электронной почте сообщает авто-
ру результаты рецензирования. Автору статьи 
предоставляется возможность ознакомиться с тек-
стом рецензии, которую редакция отправляет ав-
тору по электронной почте.  

Если рецензент выносит заключение о возмож-
ности публикации статьи и не вносит значимых ис-
правлений, то статья передается научным редак-
торам после положительного решения которых 
принимается в дальнейшую работу. 

Если рецензия содержит рекомендации по ис-
правлению и доработке статьи, ответственный сек-
ретарь журнала направляет автору текст рецензии 
с предложением учесть рекомендации при подго-
товке нового варианта статьи или аргументировано 
их опровергнуть. Переработанная автором статья 
повторно направляется на рецензирование. 

В случае отказа авторов вносить исправления в 
статью, согласно рекомендациям рецензентов и 
научных редакторов, они должны в письменной или 
устной форме уведомить редакцию о своем отказе 
от публикации статьи. Если авторы не возвращают 
доработанный вариант статьи по истечении двух 
месяцев со дня отправки рецензии, даже при от-
сутствии сведений от авторов с отказом от дора-
ботки статьи, редакция снимает статью с публика-
ции. Авторам направляется соответствующее уве-
домление о снятии рукописи с печати в связи с ис-
течением срока, отведенного на доработку. 

Окончательное решение о публикации статьи 
принимается редколлегией журнала и фиксируется 
в протоколе заседания редколлегии. После приня-
тия редколлегией журнала решения о допуске ста-
тьи к публикации ответственный секретарь журна-
ла информирует об этом автора и указывает сроки 
публикации. Текст рецензии направляется автору. 

В случае, когда рецензент не рекомендовал ста-
тью к публикации, авторам отправляется текст от-
рицательной рецензии.  

Оригиналы рецензий хранятся в редколлегии 
журнала в течение 5 лет с момента публикации.
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