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Pезюме 
Введение. Распространенность гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) имеет мировую тенденцию к неуклон-
ному росту и варьирует от 8 % до 33 %, в России, по данным последних эпидемиологических исследований, – от 23,6 % 
до 34,2 %. При этом в Республике Дагестан распространенность его и факторы риска развития остаются неизученными.  
Цель. Изучить распространенность, особенности клинического течения и факторы риска развития ГЭРБ у жителей 
Махачкалинско-Каспийской агломерации. 
Материалы и методы. Проведено анкетирование жителей, проживающих на территории Махачкалинско-Каспийской 
агломерации с использованием опросника ЭФГАРД. В исследование включено 496 респондентов (женщин – 308, мужчин 
– 188; средний возраст – 40±0,7 лет). 
Результаты. Распространенность ГЭРБ составила у жителей Махачкалинско-Каспийской агломерации 26,2 %. Имелись 
этнические особенности: наиболее часто заболевание выявлялось у даргинцев (39,3 %), аварцев (38,2 %), кумыков (37 
%), лезгин (30,7 %) и значительно реже – у лакцев (12 %) и табасаранцев (8,9 %). Частыми спутниками ГЭРБ являлись 
симптомы заболеваний желудка и кишечника, верхних и нижних дыхательных путей, сердца. Установлены следующие 
факторы риска развития заболевания: социально-экономические (низкий уровень образования и зарплаты), семейное 
положение (чаще выявлялась у одиноких людей), ожирение, гиподинамия, психоэмоциональные расстройства, вредные 
привычки (алкоголь, курение сигарет, курение кальяна) и пищевые нарушения (ночные перекусы, переедание, еда вто-
ропях, еда всухомятку, злоупотребление острой, сладкой, жареной и горячей пищей; нерегулярный прием пищи).  
Заключение. Распространенность ГЭРБ среди жителей Махачкалинско-Каспийской агломерации ниже, чем в целом по 
Российской Федерации. Выявленные внепищеводные симптомы ГЭРБ требуют мультидисциплинарного подхода к его 
лечению, а установленные факторы риска развития заболевания – разработки индивидуального плана мероприятий по 
модификации образа жизни, с целью персонифицированной первичной и вторичной его профилактики. 
Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, Республика Дагестан, внепищеводные симптомы, фак-
торы риска, профилактика, персонифицированная терапия 
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Summary 

Introduction. The prevalence of gastroesophageal reflux disease (GERD) is steadily increasing globally, ranging from 8 % to 33 

%. In Russia, according to recent epidemiological studies, it ranges from 23,6 % to 34,2%. However, in the Republic of Dagestan, 

its prevalence and risk factors remain unstudied. 

Aim. To study the prevalence, clinical features, and risk factors for GERD in residents of the Makhachkala-Caspian agglomeration. 

Materials and methods. A survey of residents of the Makhachkala-Caspian agglomeration was conducted using the EFGARD 

questionnaire. The study included 496 respondents (308 women, 188 men; mean age 40 ± 0,7 years). 

Results. The prevalence of GERD among residents of the Makhachkala-Caspian agglomeration was 26,2%. There were ethnic 

differences: the disease was most frequently diagnosed among Dargins (39,3 %), Avars (38,2 %), Kumyks (37 %), and Lezgins 
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(30,7 %), and significantly less frequently among Laks (12 %) and Tabasarans (8,9 %). GERD was frequently accompanied by 

symptoms of stomach and intestinal diseases, upper and lower respiratory tract disorders, and heart disease. The following risk 

factors were identified: socioeconomic factors (low education and salary), marital status (more common in single people), obesity, 

physical inactivity, psychoemotional disorders, unhealthy eating habits (alcohol, cigarette smoking, hookah smoking), and eating 

habits (nighttime snacking, overeating, eating in a hurry, eating dry food, overindulging in spicy, sweet, fried, and hot foods; and 

meal frequency). 

Conclusion. The prevalence of GERD among residents of the Makhachkala-Caspian agglomeration is lower than in the Russian 

Federation as a whole. Identified extraesophageal symptoms of GERD require a multidisciplinary approach to treatment, and 

established risk factors for the development of the disease require the development of an individualized lifestyle modification plan 

for personalized primary and secondary prevention. 

Key words: gastroesophageal reflux disease, Republic of Dagestan, extraesophageal symptoms, risk factors, prevention, per-

sonalized therapy 

For citation: Akhmedova P. N., Abdulmanapova D. N., Chamsutdinov N. U., Mammaev S. N. Clinical and epidemiological fea-

tures and risk factors for gastroesophageal reflux disease in residents of the Republic of Dagestan. Bulletin of the Dagestan State 
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ВВЕДЕНИЕ 

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 

(ГЭРБ) представляет собой одно из самых распро-

страненных заболеваний желудочно-кишечного 

тракта (ЖКТ). По статистическим данным распро-

страненность его колеблется в пределах от 8 % до 

33 % жителей планеты [1]. При этом наиболее высо-

кая распространенность выявляется на Западе 

(страны Северной Америки и Европы), а наимень-

шая – у жителей Восточной Азии и юга Европы [2, 3, 

4]. Что касается России, то данные о распростра-

ненности ГЭРБ остаются неоднозначными. Иссле-

дования, проведенные в нескольких крупных мега-

полисах, показывают, что уровень заболеваемости 

варьируют от 11,6 % до 59,7 %. Согласно последним 

эпидемиологическим исследованиям, ГЭРБ затра-

гивает от 23,6 % до 34,2 % россиян [3].  

Различия в распространенности заболевания, 

возможно, во многом обусловлены факторами 

риска его развития, многие из которых недостаточно 

изучены [5, 6, 7]. Многими авторами особо выделя-

ются коморбидные с ГЭРБ заболевания легких, сер-

дечно-сосудистой системы и ожирение, которые мо-

гут быть как причиной развития ГЭРБ, так и причи-

ной его рецидива.  

Цель исследования: изучить распространен-

ность, особенности клинического течения и фак-

торы риска развития ГЭРБ у жителей Махачкалин-

ско-Каспийской агломерации. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Работа выполнена на кафедре факультетской 
терапии Дагестанского государственного медицин-
ского университета (ДГМУ). Исследование получило 
одобрение этического комитета ДГМУ.  

С целью изучения распространенности, клиниче-
ского течения и факторов риска развития ГЭРБ про-
ведено анкетирование жителей, проживающих на 
территории Махачкалинско-Каспийской агломера-
ции. Для проведения анкетирования были использо-
ваны опросники ЭФГАРД (Эпидемиология и Фак-
торы риска развития Гастроэзофагеальной Ре-
флюксной болезни в Дагестане), разработанные на 

кафедре факультетской терапии ДГМУ. В исследо-
вание было включено 496 респондентов, из них жен-
щин – 308, мужчин – 188. Средний возраст респон-
дентов составил 40±0,7 лет. Выраженность клини-
ческих симптомов ГЭРБ определяли по 5-балльной 
шкале Likert [8]. 

Статистическую обработку проводили посред-

ством статистических пакетов программ Microsoft 

Excel 2019 и онлайн калькулятора «Медицинская 

статистика» [9]. Определялись: средняя арифмети-

ческая (М), ошибка средней арифметической (+m). 

Для определения достоверности различий исполь-

зовали критерий Манна-Уитни. Сила связи между 

анализируемыми признаками определялась по-

средством корреляционного анализ Спирмена. 

Сравнение двух независимых групп по качествен-

ным признакам проводили с использованием крите-

рия хи-квадрат Пирсона (χ²) и его модификаций (по-

правка Йейтса и двусторонний точный критерий Фи-

шера). 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ 

Проведенными исследованиями установлено, 

что распространенность ГЭРБ у жителей Махачка-

линско-Каспийской агломерации составляет 26,2 %. 

Имелись национальные особенности в частоте 

встречаемости ГЭРБ. Так, ГЭРБ была выявлена у 

39,3 % даргинцев, 38,2 % аварцев, 37 % кумыков, 

30,7 % лезгин, 12 % лакцев и 8,9 % табасаранцев [8].  

Частота изжоги у респондентов с ГЭРБ соста-
вила: 18,5 % – ежедневно, 25,3 % – 1 раз в неделю, 
15,4 % – 2 раза в неделю, 6,2 % – 3 раза в неделю, 
8,5 % – более 3 раз в неделю, 21,5 % – несколько 
раз в месяц, 4,6 % – 1 и менее раз в месяц. Выра-
женность изжоги также варьировала: 19,2 % респон-
дента оценили ее в два балла по шкале Likert, 29,2 
% ‒ на три балла, 35,4 % – на четыре балла, 16,2 % 
‒ на пять баллов. У 46,2 % респондентов изжога 
продолжалась до одного часа, у 25,4 % – от одного 
до двух часов, у 28,5 % – более двух часов. Ночная 
изжога беспокоила половину респондентов с ГЭРБ, 
обеденная – 30 %, вечерняя – 29,3 %, утренняя – 
17,7 %. Определялась связь изжоги с приемом пищи 
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(57,7 %), физической нагрузкой (32,3 %), горизон-
тальным положением (36,9 %), стрессом (11,5 %), а 
у 13,1 % появлялась натощак.  

54,6 % опрошенных с ГЭРБ жаловались на от-
рыжку. При этом отрыжку кислым отмечали 31,5 %. 
40 % опрошенных беспокоила горечь во рту, 30 % – 
срыгивание, 18,4 % – дисфагия. Боли в н/3 груди от-
мечали 13,8 % опрошенных, тошноту – 4,8 %, рвоту 
– 9,2 %, ощущение кома за грудиной – 10,7 %, икоту 
– 10 %, одинофагию – 3,8 %, халитоз – 3,1 %, слю-
нотечение – 2,3 %. 

Многоголикость заболевания проявляется раз-
личными внепищеводными симптомами. Нередко 
определяются симптомы заболеваний гастродуоде-
нальной зоны и кишечника. 47,7 % респондентов с 
ГЭРБ сообщали о язвоподобных болях, тогда как 
только 2,7 % без ГЭРБ испытывали подобные ощу-
щения (χ²=156,2; Р < 0,001). 27,7 % опрошенных с 
ГЭРБ и 5,2 % здоровых лиц отмечали чувство пере-
полнения в верхней половине животе после еды 
(χ²=49,26; Р < 0,001), 55,4 % и 3,8 % соответственно 
имели нарушения стула (χ²=175,027; Р < 0,001). У 
трети респондентов с ГЭРБ имелось урчание в жи-
воте (30,8 %), среди здоровых респондентов урча-
ние отмечали лишь 2,1 % опрошенных (χ²=89,66; Р 
< 0,001).  

Нередко у респондентов с ГЭРБ определялись 
дыхательные симптомы. Охриплость голоса выяв-
лялась у 25,4 % опрошенных, тогда как у здоровых 
лиц этот симптом выявлялся у 3,6 % (χ²=53,33; Р < 
0,001). На першение в горле жаловались 23,1 % 
опрошенных с ГЭРБ и 2,2 % здоровых лиц (χ²=89,66; 
Р < 0,001). Боли при глотании испытывали 13,1 % 
респондентов с ГЭРБ, тогда как среди здоровых лю-
дей этот показатель составил 1,6 % (χ²=23,37; Р < 

0,001). Кашель был характерен для 23,8 % пациен-
тов с ГЭРБ и 2,7 % здоровых участников (χ²=56,39; 
Р < 0,001). Кашель чаще у респондентов с ГЭРБ был 
непродуктивный (11,5 %) и реже – влажный (у 6,9 
%). Одышка встречалось у 16,2 % лиц с ГЭРБ и у 3 
% здоровых (χ²=27,47; Р < 0,001). Храп наблюдался 
у 9,2 % опрошенных с ГЭРБ и у 1,9 % здоровых 
участников (χ²=13,946; Р < 0,001). Приступы удушья 
с затрудненным выдохом регистрировались в 6,2 % 
случаев у пациентов с ГЭРБ и в 0,5 % у здоровых 
лиц (P > 0,05). Свистящее дыхание отмечалось у 6,9 
% респондентов с ГЭРБ и у 0,5 % здоровых участ-
ников (P > 0,05). 

У опрошенных с ГЭРБ определялись также симп-

томы кардиоваскулярных заболеваний. При этом 

25,4 % опрошенных с ГЭРБ жаловались на кар-

диалгии, в то время как у здоровых лиц боли в обла-

сти сердца отмечались лишь у 1,9 % (χ²=71,28; Р < 

0,001). Стенокардитические боли определялись у 

11,5 % опрошенных с ГЭРБ, «псевдокоронарные 

боли» ‒ у 13,8 %. 21,5 % опрошенных с ГЭРБ и 4,4 

% здоровых лиц жаловались на появляющиеся пе-

ребои в сердце  (χ²=34,97; Р < 0,001). 

Изучались также модифицируемые факторы 

риска ГЭРБ, в том числе и социальные факторы: 

уровень образования и заработная плата. По дан-

ным анкетирования установлено, что среднее и 

средне-специальное образование имели 75,4 % 

опрошенных с ГЭРБ и высшее – 24,6 %, в то время 

как у здоровых респондентов эти показатели соста-

вили 63,4 % и 36,6 % соответственно (χ² = 5,832; p = 

0,016).  

На рисунке 1 представлен уровень зарплаты 
опрошенных респондентов.  

 

 

Рис. 1. Зарплата опрошенных респондентов в рублях (среднемесячная, %). 

Примечание: * – p < 0,05 в сравниваемых группах 

 
Согласно представленным на рис. 1 данным, 

люди, страдающие ГЭРБ, имели ощутимо низкий 

доход по сравнению с респондентами, не имеющими 

данного заболевания. Так, зарплату менее 20000 

рублей в месяц получали 75,4 % респондентов с 

ГЭРБ и 41,5 % - без ГЭРБ (χ² = 40,382; p < 0,001). 

Проведено исследование взаимосвязи ГЭРБ с 
физической активностью опрошенных. Активный об-
раз жизни отмечали 78,5 % здоровых участников и 
54,3 % с ГЭРБ (χ² = 11,412; p < 0,001). Регулярные 
занятия (в спортзале или дома) проводили 45,9 % 
здоровых и 30 % больных ГЭРБ (χ² = 9,975; p = 
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0,002). Время, уделяемое физической активности, 
также различалось: менее 1 часа в неделю занима-
лись 8,2 % здоровых и 14,6 % с ГЭРБ (χ² = 4,439; p 
= 0,036), 1 час в неделю – 3,8 % и 8,4 % соответ-
ственно (χ² = 4,308; p = 0,038), а два часа и более – 
33,9 % здоровых против 6,9 % с ГЭРБ (χ² = 35,521; p 
< 0,001). 

Определялась связь с семейным статусом 
участников опроса. Так, среди здоровых респон-
дентов преобладали состоящие в браке (74,7 %), а 
среди пациентов с ГЭРБ доля респондентов, со-
стоящих в браке, составила 49,2 % (χ²=27,051; p < 
0,001). В то время как одинокие (холостые/  
разведённые/вдовцы) у здоровых респондентов 

составили 25,3 %, с ГЭРБ – 50,8 % (χ²=27,051; p < 
0,001). 

Среди родственников первой линии пациентов с 

ГЭРБ у 40,8 % отмечались жалобы на изжогу, вклю-

чая 30 % отцов и 10 % матерей. У братьев изжога 

встречалась у 5,4 %, сестёр – у 0,8 %. 

Ожирение считается одним из ключевых факто-

ров риска ГЭРБ. Избыточный вес и ожирение чаще 

встречались у пациентов с ГЭРБ (30 % и 20,8 % со-

ответственно) по сравнению со здоровыми участни-

ками (25,9 % и 12 %). Отмечалась прямая корреляция 

между ИМТ и выраженностью изжоги, и особенно 

сильная – у пациентов с ожирением (r=0,76) (рис. 2).

 

 

Рис. 2. Индекс массы тела и выраженность изжоги (в баллах по Likert) у респондентов с гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезнью и корреляция между ними 

 
Обнаружена взаимосвязь между возникнове-

нием ГЭРБ и психоэмоциональным состоянием. В 
частности, в ходе исследования выяснилось, что 
среди пациентов с ГЭРБ 42,3 % испытывали беспри-
чинную нервозность, в то время как в группе здоро-
вых участников этот показатель составил 20,2 % 
(χ²=24,322; p < 0,001). Агрессивное поведение про-
являли 13,8 % больных ГЭРБ и 7,9 % здоровых 
(χ²=3,923; p = 0,048). Необоснованные страхи 
наблюдались у 14,6 % лиц с ГЭРБ и у 6,8 % у здоро-
вых опрошенных (χ²=7,191; p = 0,008). Депрессив-
ные состояния были выявлены у 8,5 % пациентов с 
ГЭРБ и у 3,8 % здоровых (χ²=4,308; p = 0,038). 

Курение (21,5 % против 12,8 %; χ²=6,653; p = 
0,018), употребление кальяна (6,2 % против 0,8 %; 
χ²=8,615; p = 0,004) и алкоголя (26,9 % против 11,7 
%; χ²=16,667; p < 0,001) были более распространены 
среди пациентов с ГЭРБ. Количество выкуриваемых 
сигарет и продолжительный стаж курения также был 
тесно связан с развитием заболевания. Так, стаж ку-
рения у здоровых и опрошенных с ГЭРБ до 5 лет со-
ставил 3,8 % и 3,1 % соответственно (χ²=0,154; p = 
0,696), 5-10 лет – 7,7 % и 8,5 % соответственно 
(χ²=0,087; p = 0,768) и 10-20 и более лет – 1,4 % и 10 
% соответственно (χ²=18,062; p < 0,001). Не более 
10 сигарет в день выкуривали 7,4 % опрошенных без 
ГЭРБ и 9,2 % с ГЭРБ (χ²=0,455; p = 0,5), от 10 до 20 
и более сигарет выкуривали 5,5 % и 12,3 % респон-
дентов соответственно (χ²=6,674; p = 0,01).  

Установлена связь развития заболевания с пи-
щевыми привычками опрошенных. 34,6 % опрошен-
ных с ГЭРБ и 15,3 % без ГЭРБ принимали большой 
объем пищи (χ²=22,068; p < 0,001). По ночам прини-
мали пищу 46,2 % опрошенных с ГЭРБ и 24,3 % без 
ГЭРБ (χ²=21,766; p < 0,001). Опрошенные с ГЭРБ 
чаще ели второпях (37,7 % против 20,8 %; χ²=15,351; 
p < 0,001), всухомятку (43,1 % против 26,5 %; 
χ²=12,353; p < 0,001), острую (43,8 % против 30,1 %; 
χ²=9,301; p < 0,001), сладкую (60 % против 40,9 %; 
χ²=5,842; p = 0,016), жареную (62,3 % против 35,8 %; 
χ²=27,558; p < 0,001) и горячую пищу (53,8 % против 
32,2 %; χ²=19,025; p < 0,001).  

Имелись существенные различия в частоте при-
нимаемой пищи. 78,3 % здоровых респондентов ели 
три раза в день (против 52,8 % с ГЭРБ; χ²=30,023; p 
< 0,001), 16,9 % и 33,1 % соответственно ели 4-5 раз 
в день (χ²=14,658; p < 0,001). Реже трех раз в день 
ели 14,2 % респондентов с ГЭРБ против 4,8 % здо-
ровых респондентов (χ²=12,233; p < 0,001). 

 
ОБСУЖДЕНИЕ 

Согласно результатам наших исследований, чет-
верть населения Махачкалинско-Каспийской агло-
мерации имеют симптомы ГЭРБ. Были определены 
этнические особенности частоты встречаемости за-
болевания. Последнее, возможно, связано с  
климато-географическими условиями проживания 
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различных этносов, а также особенностям их пище-
вого поведения. 

Для заболевания, помимо основных его клиниче-
ских проявлений, характерно наличие внепищевод-
ных проявлений и коморбидности с другими заболе-
ваниями, чаще – ЖКТ, дыхательной и кардиоваску-
лярной систем [5, 7, 10, 11, 8]. 

Нарушение секреторной и моторно-эвакуатор-
ной функции желудка у пациентов с заболевания 
желудка и 12 п/кишки, по мнению многих авторов, 
является фактором риска ГЭР и развития ГЭРБ. По-
этому наличие симптомов поражения гастродуо-
нальной зоны у пациентов с ГЭРБ закономерно [12, 
10].  

Симптомы заболеваний кишечника, определяе-
мые у респондентов с ГЭРБ, могут быть проявле-
нием синдрома «раздраженного кишечника». Это 
состояние характеризуется нарушением моторики 
кишечника, а, возможно, изменениями его микро-
биоты, что требует дальнейшего изучения. Патоло-
гия микробиоты может способствовать воспалению 
и изменению кишечной проницаемости, что может 
усиливать симптомы ГЭРБ [13]. 

Одним из интересных и малоизученных аспектов 
ГЭРБ является ее влияние на развитие дыхатель-
ных проявлений, в том числе отоларингологических. 
Рефлюксат может повреждать СО ротоглотки и при-
водить к воспалительным процессам в ЛОР-органах 
(хронический ларингит, фарингит, тонзиллит и др.). 
Исследования показывают, что такие состояния мо-
гут быть следствием вагус-опосредованного и пеп-
тидергического воспаления [14, 15, 10]. 

Вагус-опосредованные и пептидергические ме-
ханизмы развития воспаления отмечают и в бронхо-
легочной системе, вследствие агрессивного воздей-
ствия рефлюксата на СО бронхов, что может приво-
дить к развититию рефлюкс-индуцированной хрони-
ческой обструктивной болезни легких (ХОБЛ), ре-
флюкс-индуцированной бронхиальной астмы (БА), 
реже – поражению непосредственно паренхимы 
легкого [16, 17, 18, 19]. В свою очередь, бронхоле-
гочные заболевания, вследствие повышения внут-
рибрюшного давления во время кашля и обструкции 
бронхов, могут стать причиной развития ГЭР [20, 
19]. Такая взаимосвязь порождает как бы замкнутый 
круг: обострения бронхолегочных заболеваний усу-
губляют симптомы ГЭРБ, а в свою очередь ГЭРБ 
способствует рецидивам бронхолегочных заболева-
ний [21, 22, 10, 23, 24]. Это требует комплексного 
мультидисциплинарного подхода к лечению данной 
категории пиациентов. 

Кроме того, установлено, что некоторые ЛС, ис-
пользуемые для лечения БА, ХОБЛ, да и других 
бронхолегочных заболеваний, могут оказывать 
негативное влияние на ЖКТ. Например, теофил-
лины, М-холиноблокаторы и β2-агонисты снижают 
тонус НПС, что увеличивает риск развития ГЭРБ. 
Системные глюкокортикостероиды могут вызывать 
поражение СО гастродуоденальной зоны, что при-
водит к нарушению гастродуоденальной моторики и 
увеличивают вероятность ГЭР [10]. 

ГЭРБ рассматривается также как фактор риска 
развития кардиоваскулярных заболеваний [25, 10]. 

Многие авторы связывают развитие «псевдокоро-
нарных болей», а также коронароспазма, стенокар-
дитических болей и различных нарушений ритма 
сердца вагус-опосредованными механизмами и вис-
церо-висцеральными рефлексами вследствие 
агрессивного воздействия рефлюксата на СО пище-
вода и раздражение его рецепторного аппарата [26, 
27, 16, 29, 30]. Риск развития кардиалгий и наруше-
ний ритма сердца увеличивается у пациентов с гры-
жей ПОД [31, 32]. Отмечается, что, возможно, коро-
нарная недостаточность приводит к рецидиву ГЭРБ 
и более тяжелому его течению вследствие мотор-
ных нарушений пищевода и снижения тонуса НПС 
[25, 33].  

Помимо этого, на снижение тонуса НПС влияют 
такие препараты, как бета-блокаторы, антагонисты 
кальция и нитровазодилататоры, которые являются 
основными средствами терапии ишемической бо-
лезни сердца [34, 35, 10]. Представленное выше 
позволяет утверждать о возможности развития и 
взаимного усугубления ГЭРБ и кардиоваскулярных 
заболеваний. 

На частоту и риск развития ГЭРБ влияют многие 

факторы, среди которых немаловажное значение 

имеют социально-экономические [36, 37, 3, 5, 6, 4]. 

Как показали наши исследования, низкий уровень 

образования и низкая зарплата респондентов явля-

ются значимыми факторами риска развития заболе-

вания. Очевидно, что высокий образовательный 

уровень и финансовое благополучие обеспечивают 

легкий доступ к медицинской помощи, а также спо-

собствуют изменению образа жизни и пищевого по-

ведения.  

Немаловажное значение на развитие ГЭРБ 

имеет физическая активность и ее виды [36, 6]. Вы-

сокая интенсивность физических нагрузок, напри-

мер, работа с тяжестями или наклонами увеличи-

вают вероятность возникновения ГЭРБ и обостре-

ния, тогда как аэробные упражнения, такие как бег и 

плавание, снижают этот риск [37, 4]. Рекомендуется 

хотя бы 2,5 часа в неделю заниматься физкульту-

рой. Это способствует контролю веса, укреплению 

диафрагмальных мышц и улучшению антирефлюк-

сного барьера [4, 38]. 

По данным литературы, к группе риска по разви-
тию ГЭРБ относятся одинокие люди [7]. Наши иссле-
дования также выявили, что одинокие респонденты 
чаще испытывают симптомы ГЭРБ по сравнению с 
теми, кто состоит в браке.  

Значимое внимание уделяется и наследствен-
ным факторам [36, 37, 3, 5]. Среди наших опрошен-
ных респондентов с ГЭРБ 2/5 отмечали наличие из-
жоги у близких родственников.  

Также существенным фактором риска ГЭРБ яв-
ляется ожирение, что подтверждается нашими ис-
следованиями и согласуется с литературными дан-
ными [36, 37, 3, 5, 6]. Это объясняется тем, что у па-
циентов с ожирением увеличивается внутрибрю-
шинное давление, нарушается моторика верхних 
отделов ЖКТ, снижаются тонус НПС и пищеводный 
клиренс, возрастает вероятность появления грыжи 
ПОД и ГЭР. Кроме того, висцеральный жир, являясь 
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эндокринным органом выделяет биологически ак-
тивные вещества (IL-6, TNF-α, адипонектин, лептин, 
кортикостероиды, эстрогены и др.), негативно влия-
ющие на СО пищевода [4]. 

Важное значение имеет и состояние психоэмоци-
онального статуса людей. Установлено, что пуско-
вым механизмом развития ГЭРБ может быть срыв 
психоэмоционального состояния человека [37, 3, 5, 
6, 7]. Это подтверждается и нашими исследовани-
ями, которые установили высокий процент пси-
хоэмоциональных расстройств у опрошенных с 
ГЭРБ  

Половина наших респондентов указывали на по-
явление изжоги преимущественно в ночное время. 
Важная роль в развитии ночного ГЭР отводится цир-
кадным ритмам регуляции ЖКТ, ночной активации 
n.vagus, ночным перекусам. Также обнаружена 
связь нарушения сна с ночным ГЭР. Известно, что 
во время сна замедляется опорожнение желудка, 
снижаются показатели кратковременного расслаб-
ления и базального давления НПС, а также первич-
ная и вторичная перистальтики пищевода [7, 4].  

Неоспоримым является роль вредных привычек 
(курение сигарет и кальяна, алкоголь) в развитии за-
болевания, что признается многими авторами и со-
гласуется с нашими исследованиями [36, 37, 3, 5, 6, 
7].  

Особое значение многими авторами придается в 
развитии заболевания пищевому поведение людей 
и это согласуется и с нашими исследованиями [3, 5, 
6, 7]. Мы установили, что респонденты с ГЭРБ 
склонны к перееданию, частым ночным приёмам 
пищи, нередко едят в спешке, всухомятку и злоупо-
требляют острой, сладкой, жареной и горячей пи-
щей. Помимо этого, на развитие ГЭРБ влияет ча-
стота приёмов пищи: мы установили, что только по-
ловина респондентов с ГЭРБ питается три раза в 
день, около трети — 4-5 раз, а каждый седьмой при-
нимает пищу лишь дважды в сутки. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, распространенность ГЭРБ у жи-
телей Махачкалинско-Каспийской агломерации со-
ставила 26,2%, что согласуется со среднемировыми 
показателями, и несколько ниже, чем в российских 
регионах, в которых изучалась его распространен-
ность. Определены этнические особенности в рас-
пространенности заболевания, что, возможно, свя-
зано с климато-географическими особенностями 
проживания различных этносов и традиционно сло-
жившимся пищевым их поведением. Последнее 
диктует целесообразность дальнейших исследова-
ний в этом направлении и, возможно, разработки 
особой диеты на основе пищевых привычек лакцев 
и табасаранцев.  

По результатам проведенного опроса установ-
лено, что у респондентов с ГЭРБ, наряду с пищевод-
ными симптомами заболевания, определяются и 
внепищеводные, среди которых наиболее часто 
встречались симптомы заболеваний желудка и ки-
шечника (язвоподобные боли – у 47,7 %, чувство пе-
реполнения в верхней половине живота после еды 

– у 27,7 %; нарушение стула – у 55,4 %; урчание в 
животе – у 30,8 %), ЛОР-органов (охриплость голоса 
– у 25,4 %; першение в горле – у 23,1 %; болезнен-
ное глотание – у 13,1 %), нижних дыхательных путей 
(кашель – у 23,8 %; одышка – у 16,2 %; приступы экс-
пираторного удушья – у 6,2 %; свистящее дыхание 
– у 6,9 %), кардиальные симптомы (стенокардитиче-
ские боли – у 11,5 %; «псевдокоронарные» боли – у 
13,8 %; аритмии – у 21,5 %). Наличие последних у 
пациентов с ГЭРБ требует своевременной их нозо-
логической диагностики и модификации лечения. 
Данные пациенты нуждаются в мультидисциплинар-
ном подходе к лечению. 

У жителей Махачкалинско-Каспийской агломера-
ции были установлены следующие факторы риска 
развития заболевания: социально-экономические 
факторы (низкий уровень образования, низкая зара-
ботная плата), семейное положение (ГЭРБ чаще 
выявлялась у одиноких людей), ожирение, малопо-
движный образ жизни, психоэмоциональные рас-
стройства (невротические и тревожно-депрессив-
ные расстройства), вредные привычки (алкоголь, ку-
рение сигарет, курение кальяна) и пищевые наруше-
ния (ночные перекусы, переедание, еда второпях, 
еда всухомятку, злоупотребление острой, сладкой, 
жареной и горячей пищей; нерегулярный прием 
пищи). Все это определяет целесообразность про-
ведения опроса населения, а также пациентов с 
ГЭРБ посредством опросника ЭФГАРД с целью вы-
явления возможных факторов риска, что позволит 
разработать индивидуальный план мероприятий по 
модификации образа жизни с целью первичной и 
вторичной профилактики заболевания. 
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Pезюме 

Введение. Вакцинация детей с ВИЧ-инфекцией является достаточно актуальным вопросом. Сроки, противопоказания, 

полнота вакцинации – часто обсуждаемая тема в современной литературе. Однако разновидности вакцин, их преимуще-

ственное использование в определенных ситуациях у детей с ВИЧ-инфекцией – тема, достаточно дискутабельная и редко 

поднимаемая в литературе. 

Цель. Оценить объемы вакцинации различными вакцинами против дифтерии, коклюша и кори у ВИЧ-инфицированных 

детей в сравнении со здоровыми детьми в Омской области. 

Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ первичной амбулаторной документации у двух групп пациен-

тов: 140 детей с подтверждённым диагнозом ВИЧ‑инфекции (1‑я группа) и 250 детей без ВИЧ‑инфекции (2‑я группа). 

Результаты. У ВИЧ‑инфицированных детей, как и в группе сравнения, для иммунизации при V1-3 и RV1 преимуще-

ственно использовалась вакцина АКДС. Отмечалось достоверное снижение частоты применения комбинированных вак-

цин с повышенным реактогенным потенциалом (в частности, препарата Бубо‑Кок) у пациентов с ВИЧ - инфекцией. На 

этапах V₂ и RV₁ зафиксировано достоверно более частое назначение вакцины Пентаксим в группе детей с ВИЧ‑инфек-

цией. При анализе вакцинации против кори было выявлено, что коре‑паротитная дивакцина занимает лидирующую по-

зицию как при первичной вакцинации, так и при ревакцинации в обеих группах. При этом выявлено статистически значи-

мое различие в частоте применения тривакцин. Особого внимания заслуживает факт применения отсроченной схемы 

полной вакцинации против коклюша и дифтерии. Данная тактика неизбежно влечёт за собой отсрочку первого введения 

противокоревой вакцины. Отмечался низкий охват ревакцинацией от кори детей с ВИЧ‑инфекцией. 

Заключение. Полученные данные свидетельствуют о необходимости разработки дифференцированных подходов к вак-

цинопрофилактике у детей с ВИЧ‑инфекцией. 

Ключевые слова: вакцины, разновидности, ВИЧ-инфекция, дети, вакцинация. 
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Summary 

Introduction. Vaccination of children with HIV infection is a pressing issue. Timing, contraindications, and completeness of vac-

cination are frequently discussed topics in modern literature. However, the types of vaccines and their preferred use in certain 

situations in children with HIV infection are a controversial topic and rarely addressed in the literature. 

Aim. To assess the vaccination rates of various vaccines against diphtheria, whooping cough and measles in HIV-infected children 

compared to healthy children in the Omsk region. 
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Materials and methods. A retrospective analysis of primary outpatient records was conducted in two groups of patients: 140 

children with a confirmed diagnosis of HIV infection (Group 1) and 250 children without HIV infection (Group 2). 

Results. In HIV-infected children, as in the comparison group, the DTP vaccine was predominantly used for immunization at V1-

3 and RV1. A significant reduction in the frequency of use of combination vaccines with increased reactogenic potential (in par-

ticular, Bubo-Kok) was noted in patients with HIV infection. At stages V₂ and RV₁, a significantly higher frequency of administration 

of Pentaxim was recorded in the group of children with HIV infection. An analysis of measles vaccination revealed that the mea-

sles-mumps divaccine vaccine occupied a leading position in both primary and booster vaccinations in both groups. A statistically 

significant difference in the frequency of administration of three vaccines was also found. The use of a delayed full vaccination 

schedule against pertussis and diphtheria deserves special attention. This tactic inevitably entails a delay in the first administration 

of the measles vaccine. Low coverage of measles booster vaccination was noted among children with HIV infection. 

Conclusion. These data indicate the need to develop differentiated approaches to vaccination prophylaxis in children with HIV 

infection. 

Key words: vaccines, types, HIV infection, children, vaccination. 

For citation: Belavina M. V., Mordyk A. V., Kukhlov V. V., Kukhlova D. O., Belavina V. N. Types of diphtheria, whooping cough, 
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ВВЕДЕНИЕ 

Вакцинация детей с ВИЧ-инфекцией является 

достаточно актуальным вопросом. Сроки, противо-

показания, полнота вакцинации – часто обсуждае-

мая тема в современной научной литературе [1, 2, 

3]. Однако разновидности вакцин, их преимуще-

ственное использование в определенных ситуациях 

у детей с ВИЧ-инфекцией – тема, достаточно диску-

табельная и редко поднимаемая в литературе. Так, 

В.А. Кукаркина и соавторы в своем исследовании 

сделали вывод, что вакцинацию детей с ВИЧ-ин-

фекцией лучше проводить комбинированными пре-

паратами по составленным индивидуальным кален-

дарям вакцинопрофилактики [4]. Другие авторы 

также настаивают на составлении индивидуального 

графика вакцинации у ВИЧ-позитивных детей, а 

также на дополнительном использовании иммуно-

модуляторов совместно с вакцинацией для форми-

рования более стойкого иммунного ответа [5].  

Как известно, вакцинация ВИЧ-инфицированных 

детей анатоксинами и инактивированными вакци-

нами разрешена и проводится повсеместно [6, 7]. 

Вакцинация живыми вакцинами проводится у ВИЧ-

позитивных детей только с 1 и 2 иммунными катего-

риями, однако определению вакцин в каждом кон-

кретном случае ранее особого внимания не уделя-

лось [7]. 

ВИЧ-инфицирование, а также перинатальный 

контакт по ВИЧ-инфекции не является противопока-

занием для проведения вакцинации АКДС, АДС-М, 

Бубо-Кок [8, 9, 10, 11]. Вакцинация препаратом Пен-

таксим и Инфанрикс Гекса разрешена у ВИЧ-инфи-

цированных детей вне зависимости от иммунного 

статуса и проводится даже в случае возможного 

ослабленного иммунного ответа [9, 12, 13]. ВИЧ-ин-

фекция также не является противопоказанием к вак-

цинации паротитно-коревой культуральной живой 

вакциной и препаратом Вактривир [14, 15]. Противо-

показанием к вакцинации препаратом Приорикс яв-

ляются первичные и вторичные иммунодефициты, 

однако при отсутствии клинических проявлений 

ВИЧ, а также при СПИДе вакцинация ими разре-

шена [16]. 

В связи со скудными данными в литературе от-

носительно отдельных вакцин для иммунизации 

ВИЧ-позитивных детей, тема настоящей статьи яв-

ляется актуальной. 

Цель исследования: оценить объемы вакцина-

ции различными вакцинами против дифтерии, ко-

клюша и кори у ВИЧ-инфицированных детей в срав-

нении со здоровыми детьми в Омской области. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Исследование поводилось в период 2022-2024 гг. 

на базах БУЗОО «Центр по профилактике и борьбе 

со СПИД и инфекционными заболеваниями» и БУ-

ЗОО «Городская поликлиника № 10» г. Омска. Про-

веден ретроспективный анализ первичной амбула-

торной документации 140 детей с подтверждённым 

диагнозом ВИЧ‑инфекции (1‑я группа) и 250 детей 

без ВИЧ‑инфекции (2‑я группа). Для участия в ис-

следовании предъявлялись следующие требова-

ния: возраст не младше 4 лет, наличие диагноза 

ВИЧ‑инфекции (для первой группы), а также подпи-

санное информированное согласие на участие. 

Предметом анализа стал прививочный анамнез 

(по форме № 063/у) детей в возрастном диапазоне 

от 4 лет до 17 лет 11 месяцев 29 дней. Изучалась 

иммунизация против кори, дифтерии и коклюша. 

Выбор нижней возрастной границы обусловлен не-

сколькими факторами: завершением сроков первой 

ревакцинации против дифтерии и коклюша, нали-

чием вакцинации против кори, началом активного 

социального взаимодействия и посещения образо-

вательных учреждений, отсутствием стандартной 

возможности в рамках национального календаря 

профилактических прививок, а также согласно ин-

струкциям к применению вакцин использованием 

препарата с коклюшным компонентом для дальней-

шей иммунизации. 
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Исследование получило одобрение локального 

этического комитета ФГБОУ ВО ОмГМУ Минздрава 

России. 

Статистическая обработка данных выполнена с 

использованием программного обеспечения 

IBM SPSS Statistics (версия 26). Для анализа номи-

нальных показателей применялись таблицы сопря-

жённости с расчётом критерия хи‑квадрат Пирсона 

(χ2); при объёме выборки до 10 наблюдений исполь-

зовалась поправка Йейтса. В случаях, когда вы-

борка составляла менее 5 наблюдений, использо-

вался точный критерий Фишера. Критический уро-

вень значимости в данном исследовании прини-

мался при значении менее 0,05. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

При анализе данных о видах используемых вак-

цин против дифтерии и коклюша для вакцинации в 

группе ВИЧ-инфицированных детей и контрольной 

группе выявлены статистически значимые разли-

чия. 

При проведении первой вакцинации против диф-

терии и коклюша выявлены следующие особенно-

сти распределения вакцин: АКДС применялась у 

70 % ВИЧ-инфицированных детей и у 62,8 % здоро-

вых (р = 0,152); Бубо-Кок использовался в 17,1 % 

случаев среди ВИЧ-позитивных и в 24,6 % — среди 

здоровых детей (р = 0,081); Пентаксим использо-

вался у 7,1 % детей с ВИЧ-инфекцией и 11 % здоро-

вых детей (р = 0,316); АДС-М применялся у 2,9 % 

ВИЧ-инфицированных и лишь у 0,4 % здоровых де-

тей (р = 0,058); Инфанрикс Гекса использовался у 

2,9 % ВИЧ-позитивных и у 1,2 % здоровых детей (р 

= 0,256). 

Во время второй вакцинации распределение вак-

цин выглядело следующим образом: АКДС исполь-

зовался у 65 % ВИЧ-инфицированных и у 68,5 % 

здоровых детей (р = 0,475); Бубо-Кок применялся у 

11,4 % ВИЧ-позитивных и у 14 % здоровых детей (р 

= 0,453); Пентаксим применялся в 15,7 % случаев 

среди детей с ВИЧ и в 12 % – среди здоровых 

(р = 0,316); АДС-М был выбран для 7,9 % ВИЧ-ин-

фицированных, что достоверно превышает показа-

тель в группе здоровых (0,4 %; р < 0,001); Инфан-

рикс Гекса не применялся среди ВИЧ-позитивных, 

но использовался у 5,1 % здоровых детей (р = 

0,009). 

При третьей вакцинации наблюдалась следую-

щая картина. АКДС оставалась лидирующей вакци-

ной: 57,8 % среди ВИЧ-инфицированных против 

60,7 % у здоровых (р = 0,143); Бубо-Кок применялся 

в 9,4 % случаев у ВИЧ-позитивных и в 27,2 % у здо-

ровых детей (р < 0,001); Пентаксим использовался у 

5,5 % детей с ВИЧ и у 9,3 % здоровых (р = 0,194); 

АДС-М занимал вторую позицию по частоте приме-

нения в группе ВИЧ-инфицированных, тогда как в 

группе здоровых он применялся лишь в 0,4 % слу-

чаев (р  <  0,001); Инфанрикс Гекса не применялся у 

ВИЧ-позитивных, но был использован у 2,4 % здоро-

вых детей (р  =  0,092). 

В ходе первой ревакцинации зафиксированы 

следующие показатели: АКДС-вакцина преобла-

дала в обеих группах – 69,6 % среди ВИЧ-инфици-

рованных и 98,4 % среди здоровых детей (р < 0,001); 

АДС-М применялась в 11,1 % случаев у ВИЧ-пози-

тивных и в 1,6 % у здоровых (р < 0,001); Пентаксим 

использовался у 19,4 % ВИЧ-инфицированных, в 

группе здоровых первая ревакцинация этой вакци-

ной не проводилась (р < 0,001); Инфанрикс Гекса не 

применялся ни в одной из групп. 

На этапах второй и третьей ревакцинаций во 

всех случаях (100 %) применялась вакцина АДС-М 

как в группе ВИЧ-инфицированных, так и в группе 

здоровых детей (таблица 1). 

Таблица 1 

Сравнение объемов вакцинации определенными вакцинами против дифтерии и коклюша  
в зависимости от наличия ВИЧ-инфекции 

Группы 

 

 

Виды вакцин 

1 группа (ВИЧ) 

n=140 (100 %) 

2 группа (здоровые) 

n=250 (100 %) 
χ2 р 

абс. ч. % абс. ч. % 

Вакцинация от дифтерии, коклюша (V1) 

Подлежало 140 100 % 250 100 % 
- - 

Проведена 140 100 % 250 100 % 

АКДС 98 70 % 157 62,8 % 2,056 0,152 

Бубо-Кок 24 17,1 % 62 24,6 % 3,061 0,081 

Пентаксим 10 7,1 % 27 11 % 1,398 0,316 

АДС-М 4 2,9 % 1 0,4 % - 0,058 

Инфанрикс Гекса 4 2,9 % 3 1,2 % - 0,256 



Вестник ДГМА, № 1 (58), 2026 

17 

Вакцинация от дифтерии, коклюша (V2) 

Подлежало 140 100 % 250 100 % 
- 0,539 

Проведена 140 100 % 248 99,2 % 

АКДС 91 65 % 170 68,5 % 0,512 0,475 

Бубо-Кок 16 11,4 % 35 14 % 0,565 0,453 

Пентаксим 22 15,7 % 30 12 % 1,009 0,316 

АДС-М 11 7,9 % 1 0,4 % - <0,001 

Инфанрикс Гекса 0 0 % 12 5,1 % - 0,009 

Вакцинация от дифтерии, коклюша (V3) 

Подлежало 140 100 % 250 100 % 
- 1,0 

Проведена 139 99,3 % 248 100 % 

АКДС 74 57,8 % 151 60,7 % 2,142 0,143 

Бубо-Кок 12 9,4 % 67 27,2 % 18,528 <0,001 

Пентаксим 7 5,5 % 23 9,3 % 1,68 0,194 

АДС-М 46 27,3 % 1 0,4 % - <0,001 

Инфанрикс Гекса 0 0 % 6 2,4 % - 0,092 

Ревакцинация от дифтерии, коклюша (RV1) 

Подлежало 140 100 % 250 100 % 
- 0,142 

Проведена 135 96,4 % 247 98,8 % 

АКДС 94 69,6 % 243 98,4 % - <0,001 

АДС-М 15 11,1 % 4 1,6 % - <0,001 

Пентаксим 26 19,4 % 0 0 % - <0,001 

Инфанрикс Гекса 0 0 % 0 0 % - - 

Ревакцинация от дифтерии, коклюша (RV2) 

Подлежало 130 100 % 196 100 % 
0,00 0,95 

Проведена 123 94,6 % 187 95,4 % 

АДС-М 123 100 % 187 100 % - - 

Ревакцинация от дифтерии, коклюша (RV3) 

Подлежало 39 100 % 57 100 % 
- 1,0 

Проведена 38 97,4 % 55 96,5 % 

АДС-М 38 100 % 55 100 % - - 

 
В дальнейшем проанализированы данные о 

структуре применения противокоревых вакцин у де-

тей в зависимости от наличия ВИЧ-инфекции. 

При первичной вакцинации против кори в группе 

детей с ВИЧ-инфекцией преобладающим препара-

том являлась коре-паротитная дивакцина, которую 

получили 81,3 % пациентов. В контрольной группе 

доля привитых данным препаратом была выше и со-

ставила 90,3 % (p = 0,016). Тривакцины использова-

лись реже: у ВИЧ-позитивных детей в 18,7 % слу-

чаев, у здоровых в 9,7 %. При этом распределение 

по конкретным препаратам было следующим: вак-

цина Приорикс у 71,4 % ВИЧ-инфицированных и у 

66,7 % здоровых детей; вакцина Вактривир у 28,6 % 

в группе с ВИЧ и 33,3 % в контрольной группе (p = 

0,983). 

При ревакцинации против кори в группе детей с 
ВИЧ-инфекцией коре-паротитная вакцина применя-
лась в 96,6 % случаев, тогда как в группе здоровых 
детей — в 85,3 % (p = 0,02). Доля использования 
тривакцин составила: 3,2 % среди ВИЧ-компромети-
рованных детей и 14,7 % в контрольной группе.  

Анализ применения конкретных тривакцин пока-
зал следующие результаты: вакцина Приорикс не 
использовалась для ревакцинации детей с ВИЧ-ин-
фекцией, но была применена у 14,3 % здоровых де-
тей. Вакцина Вактривир использовалась в 100 % 
случаев у ВИЧ-инфицированных детей и в 85,7 % у 
здоровых (p = 1) (таблица 2). 
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Таблица 2 

Сравнение объемов вакцинации определенными вакцинами против кори  
в зависимости от наличия ВИЧ-инфекции 

Группы 
 

Сроки 

иммунизации 

1 группа (ВИЧ) 

n=140 (100 %) 

2 группа (здоровые) 

n=250 (100 %) 
χ2 р 

абс. ч. % абс. ч % 

Вакцинация от кори (V) 

Подлежало  140 100 % 250  100 % 
- <0,001 

Проведена 112 80 % 248 99,2 % 

Коре-паротитная 91 81,3 % 224 90,3 % 
5,806 0,016 

Тривакцина: 21 18,7 % 24 9,7 % 

Приорикс 15 71,4 % 16 66,7 % 
0,00 0,983 

Вактривир 6 28,6 % 8 33,3 % 

Ревакцинация от кори (RV) 

Подлежало  130 100 % 196 100 % 
102,03 <0,001 

Проведено 58 44,6 % 185 94,4 % 

Коре-паротитная 56 96,6 % 157 85,3 % 
- 0,02 

Тривакцина 2 3,4 % 28 14,7 % 

Приорикс 0 0 % 4 14,3 % 
- 1 

Вактривир 2 100 % 24 85,7 % 

 
ОБСУЖДЕНИЕ 

Таким образом, анализ схем вакцинопрофилак-

тики выявил существенные различия в структуре 

применяемых препаратов у детей с ВИЧ‑инфекцией 

по сравнению с контрольной группой. У ВИЧ‑инфи-

цированных детей, как и в группе сравнения, для им-

мунизации при V1-3 и RV1 преимущественно ис-

пользовалась вакцина АКДС. В группе ВИЧ-позитив-

ных пациентов отмечалось достоверное снижение 

частоты применения комбинированных вакцин с по-

вышенным реактогенным потенциалом (в частно-

сти, препарата Бубо‑Кок). Кроме того, на этапах V₂ 
и RV₁ зафиксировано достоверно более частое 

назначение вакцины Пентаксим в группе детей с 

ВИЧ‑инфекцией. 

При анализе вакцинации против кори было выяв-

лено, что коре‑паротитная дивакцина занимает ли-

дирующую позицию как при первичной вакцинации, 

так и при ревакцинации в обеих исследуемых груп-

пах. При этом выявлено статистически значимое 

различие в частоте применения тривакцин. Предпо-

ложительно, выбор конкретной вакцины определя-

ется двумя ключевыми факторами: логистикой по-

ставок иммунобиологических препаратов в бюджет-

ные учреждения здравоохранения Омской области 

и ограниченным объёмом вакцин, выделяемых для 

групп риска, включая детей с ВИЧ‑инфекцией. 

Особого внимания заслуживает факт примене-

ния отсроченной схемы полной вакцинации против 

коклюша и дифтерии. Данная тактика неизбежно 

влечёт за собой отсрочку первого введения проти-

вокоревой вакцины. Низкий охват ревакцинацией от 

кори среди детей основной группы исследования (с 

ВИЧ‑инфекцией) можно объяснить следующими 

причинами: недостаточным контролем над тече-

нием основного заболевания; выраженной степе-

нью иммунодефицита, ограничивающей возможно-

сти проведения полноценной иммунизации. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Проведённое исследование позволило выявить 

значимые особенности схем вакцинопрофилактики 

у детей с ВИЧ‑инфекцией в сравнении со здоро-

выми детьми. Полученные данные свидетельствуют 

о необходимости разработки дифференцированных 

подходов к вакцинопрофилактике у детей с ВИЧ‑ин-

фекцией с учётом особенностей их иммунного ста-

туса; оптимизации логистики поставок вакцин для 

обеспечения полноценного охвата групп риска; уси-

ления мониторинга за проведением ревакцинации у 

ВИЧ‑инфицированных детей с целью повышения 

эффективности профилактических мероприятий. 

Результаты исследования могут быть использованы 

для совершенствования региональных программ 

иммунизации и улучшения эпидемиологической си-

туации по вакциноуправляемым инфекциям среди 

детей с ВИЧ‑инфекцией. 
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Резюме 
Введение. Эндометриоз диагностируется у 25-50 % пациенток с бесплодием. Антимюллеров гормон (АМГ) является клю-

чевым биомаркером овариального резерва, однако его прогностическая значимость при выборе тактики лечения беспло-
дия при эндометриозе требует уточнения. 

Цель. Определить прогностическую значимость уровня АМГ в оценке эффективности различных методов лечения бес-
плодия у пациенток с эндометриозом различной степени тяжести. 

Материалы и методы. В проспективное исследование были включены 284 женщины репродуктивного возраста (22-39 
лет, средний возраст 31,7±4,2 года) с эндометриозом и бесплодием продолжительностью ≥12 месяцев. Исследование 

проводилось на базе Национального медицинского исследовательского центра акушерства, гинекологии и перинатологии 
имени академика В.И. Кулакова (Москва). Уровень АМГ определялся методом иммуноферментного анализа на 3-5 день 

менструального цикла. Пациентки были разделены на три группы: АМГ <1,2 нг/мл (n=97), 1,2-3,5 нг/мл (n=132), >3,5 нг/мл 
(n=55). Статистический анализ выполнен с использованием SPSS 26.0. 

Результаты. Установлена обратная корреляция между уровнем АМГ и степенью тяжести эндометриоза (r=-0,673, p < 
0,001). При АМГ >2,1 нг/мл частота беременности после консервативной терапии составила 47,3 % против 18,6 % при 

низком АМГ (p = 0,002). Оптимальные результаты хирургического лечения получены при АМГ 1,5-3,0 нг/мл (частота бе-
ременности 62,4 %). При проведении экстракорпорального оплодотворения количество ооцитов коррелировало с АМГ 

(r=0,754, p < 0,001). Пороговая концентрация АМГ 1,8 нг/мл показала чувствительность 78,4 % и специфичность 73,2 % в 
прогнозировании неэффективности консервативного лечения. 

Заключение. Уровень АМГ является достоверным предиктором эффективности лечения бесплодия при эндометриозе. 
Концентрация <1,2 нг/мл требует рассмотрения активных методов лечения; диапазон 1,5-3,0 нг/мл оптимален для хирур-

гического лечения. Установлены дифференцированные пороговые значения АМГ для различных методов терапии. 
Ключевые слова: антимюллеров гормон, эндометриоз, бесплодие, овариальный резерв, экстракорпоральное оплодо-

творение, прогностический маркер, репродуктивная функция 
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Summary 

Introduction. Endometriosis diagnosed in 25-50 % of infertile patients. Anti-Müllerian hormone (AMH) is a key biomarker of ovarian 
reserve; however, its prognostic significance in choosing infertility treatment strategy for endometriosis requires clarification. 

Aim. To determine the prognostic significance of AMH levels in evaluating the effectiveness of various infertility treatment methods 
in patients with endometriosis of varying severity. 
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Materials and methods. This prospective study included 284 women of reproductive age (22-39 years, mean age 31,7±4,2 years) 

with endometriosis and infertility lasting ≥12 months. The study was conducted at the Kulakov National Medical Research Center 
for Obstetrics, Gynecology and Perinatology (Moscow). AMH levels were determined by enzyme immunoassay on days 3-5 of 

the menstrual cycle. Patients were divided into three groups: AMH <1,2 ng/ml (n=97), 1,2-3,5 ng/ml (n=132), >3,5 ng/ml (n=55). 
Statistical analysis was performed using SPSS 26,0. 

Results. An inverse correlation between AMH levels and endometriosis severity was established (r=-0,673, p < 0,001). With AMH 
>2,1 ng/ml, pregnancy rate after conservative therapy was 47,3 % versus 18,6 % with low AMH (p = 0,002). Optimal surgical 

treatment results were obtained with AMH 1,5-3 ng/ml (pregnancy rate 62,4 %). During in vitro fertilization, the number of oocytes 
correlated with AMH (r=0,754, p < 0,001). Threshold AMH concentration of 1,8 ng/ml showed 78,4 % sensitivity and 73,2 % 

specificity in predicting conservative treatment ineffectiveness. 
Conclusion. AMH level is a reliable predictor of infertility treatment effectiveness in endometriosis. Concentration <1,2 ng/ml 

requires consideration of active treatment methods; range 1,5-3 ng/ml is optimal for surgical treatment. Differentiated AMH thresh-
old values for various treatment methods were established. 

Keywords: anti-Müllerian hormone, endometriosis, infertility, ovarian reserve, in vitro fertilization, prognostic marker, reproductive 

function 
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ВВЕДЕНИЕ 

Эндометриоз представляет собой одно из наибо-
лее распространенных гинекологических заболева-
ний, которое характеризуется имплантацией и ро-
стом эндометриальной ткани за пределами полости 
матки. Данное заболевание диагностируется у 25-50 
% пациенток с бесплодием и сопровождается слож-
ными патофизиологическими механизмами, нару-
шающими репродуктивную функцию женщины. Ан-
тимюллеров гормон (АМГ) играет центральную роль 
в диагностике и прогнозировании эффективности 
лечения бесплодия при эндометриозе. 

Фундаментальные аспекты биологической роли 

данного гормона были детально изучены в работах 

отечественных исследователей. Н.А. Буралкина и 

соавторы в своем исследовании установили, что 

АМГ является ключевым биохимическим маркером 

овариального резерва, вырабатываемым гранулез-

ными клетками преантральных и ранних антраль-

ных фолликулов яичников. Размер растущего пула 

фолликулов, секретирующих АМГ, пропорционален 

покоящемуся пулу примордиальных фолликулов, 

что обеспечивает надежность данного биомаркера 

для оценки репродуктивного потенциала женщины 

[2]. 

Механизмы регуляции фолликулогенеза при эн-
дометриозе представляют собой сложную систему 
взаимодействий между различными биологически 
активными веществами. Исследование Н.Б. Пара-
моновой и Т.А. Семерюк продемонстрировало, что 
АМГ представляет собой гомодимерный гликопро-
теин, функционирующий как один из наиболее зна-
чимых регуляторных факторов репродуктивной 
функции. Основная физиологическая роль гормона 
заключается в ингибировании ранних стадий фол-
ликулярного развития, при этом для проявления 
биологической активности требуется взаимодей-
ствие со специфическими рецепторами РАМГ I и 
РАМГ II [5]. 

Фундаментальные аспекты биологии АМГ были 
детально изучены в работах отечественных специа-
листов. Е.И. Барановская установила, что истинный 

резерв яичников определяется количеством при-
мордиальных фолликулов, которые изначально не 
экспрессируют АМГ и могут длительно находиться в 
покоящемся состоянии до активации фолликулоге-
неза. Экспрессия АМГ начинается только при пере-
ходе фолликула в стадию первичного преантраль-
ного фолликула, что объясняет ограничения этого 
маркера в оценке истинного репродуктивного потен-
циала [1]. 

Патогенетические механизмы развития эндомет-

риоза тесно связаны с нарушением продукции и 

функциональной активности АМГ. При данном забо-

левании наблюдается выраженная гормональная 

дисфункция, проявляющаяся лютеиновой недоста-

точностью, нарушением фолликулярного стероидо-

генеза и сниженной экспрессией ароматазы Р450. 

Глубокий эндометриоз и поражения яичников ассо-

циированы со значительным снижением овариаль-

ного резерва вследствие дисрегуляции процессов 

апоптоза и ангиогенеза, что приводит к преждевре-

менной активации примордиальных фолликулов и 

раннему их истощению. 

Клинические аспекты влияния эндометриоза на 

функцию яичников были всесторонне изучены в ра-

боте М.Р. Оразова и соавторов. Исследователи 

установили, что при эндометриозе наблюдается по-

вышенная концентрация протеолитических фер-

ментов, провоспалительных медиаторов и реактив-

ных форм кислорода, которые ответственны за 

нарушение функции яичников. Пагубное влияние 

эндометриоза на физиологию клеток гранулезы 

включает изменения клеточного цикла, повышен-

ный апоптоз и дисрегуляцию молекулярных путей 

фолликулярного развития [4]. 

Патофизиологические механизмы снижения АМГ 

при эндометриозе связаны с комплексным воздей-

ствием заболевания на функцию яичников. Н.А. Бу-

ралкина с соавторами продемонстрировали, что эн-

дометриоз вызывает гормональную дисфункцию, 

проявляющуюся лютеиновой недостаточностью, 

нарушением фолликулярного стероидогенеза и  
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сниженной экспрессией ароматазы. Усиленная про-

дукция активных форм кислорода и повышенная ак-

тивность апоптотических процессов дополнительно 

компрометируют овариальную функцию [2]. 

Корреляционные связи между стадией эндомет-

риоза и уровнем АМГ были детально проанализиро-

ваны А.С. Молотковым и М.И. Ярмолинской. Авторы 

продемонстрировали, что АМГ является димерным 

гликопротеином, относящимся к семейству транс-

формирующего фактора роста β, ограничивающим 

процессы чрезмерного роста репродуктивных орга-

нов. При эндометриозе уровень АМГ в крови снижа-

ется и коррелирует со степенью распространенно-

сти заболевания. При I и II стадиях наружного гени-

тального эндометриоза референсные значения 

АМГ в сыворотке крови были достоверно выше по 

сравнению с пациентками с III и IV стадией заболе-

вания [3]. 

Международные исследования подтверждают 

значимость АМГ как предиктора овариального ре-

зерва при эндометриозе. E. Garavaglia и соавторы в 

2017 году провели комплексное исследование, 

включавшее 202 женщин с эндометриозом и 400 

контрольных пациенток. Исследователи устано-

вили, что эндометриоз влияет на овариальный ре-

зерв через общий воспалительный статус, свобод-

ные радикалы, гипероксидацию и отложения же-

леза, а также генетические изменения, предраспо-

лагающие к заболеванию. Уровни АМГ были значи-

тельно ниже при эндометриозе по сравнению с кон-

тролем только у пациенток старше 36 лет, при этом 

снижение АМГ происходило быстрее при эндомет-

риозе по сравнению с контрольной группой [7]. 

Влияние эндометриоза на секрецию и функцио-

нальную активность АМГ представляет особый ин-

терес для понимания патогенеза бесплодия при 

данном заболевании. Клинические исследования, 

выполненные P.A. Romanski с соавторами, включав-

шие анализ 671 пациентки с различными формами 

бесплодия, выявили статистически значимое сниже-

ние уровня АМГ у женщин с эндометриозом незави-

симо от наличия предшествующих оперативных 

вмешательств на яичниках. Средние значения АМГ 

в группах пациенток с эндометриозом составляли 

2,5±2,5 нг/мл по сравнению с 3,6±3,0 нг/мл в кон-

трольной группе с мужским фактором бесплодия [8]. 

Хирургические аспекты лечения эндометриоза и 

их влияние на овариальный резерв представляют 

особый интерес для клинической практики. Важное 

исследование было проведено A.A. El-Dorf и T.M. 

Elhawary, которые разработали хирургическую так-

тику ведения пациенток с эндометриомой, направ-

ленную на сохранение овариального резерва на ос-

нове предоперационного уровня АМГ. В проспектив-

ном исследовании 330 бесплодных женщин с uni- и 

bilateral эндометриомами были разделены на 

группы в зависимости от исходного уровня АМГ. Ав-

торы установили, что все хирургические методы 

привели к статистически значимому снижению 

уровня АМГ через 6 месяцев после операции, при 

этом наибольшее снижение овариального резерва 

отмечено в группах, где проводилась цистэктомия 

[6]. 

Прогностическое значение АМГ в программах 
вспомогательных репродуктивных технологий у па-
циенток с эндометриозом было подтверждено в ис-
следовании Safdarian с соавторами. Они устано-
вили, что при сниженном уровне АМГ у пациенток с 
тяжелыми формами эндометриоза наблюдается 
значительное уменьшение количества полученных 
ооцитов, зрелых гамет в метафазе II и качественных 
эмбрионов, что непосредственно влияет на эффек-
тивность программ экстракорпорального оплодо-
творения (ЭКО) [9]. 

Терапевтические подходы к лечению эндометри-
оза с использованием АМГ-направленной терапии 
открывают новые перспективы. Предварительное 
лечение диеногестом перед ЭКО показало значи-
тельное улучшение показателей кумулятивной ча-
стоты имплантации, частоты клинической беремен-
ности и частоты живорождения по сравнению с груп-
пой без лечения. Клинические рекомендации по ис-
пользованию АМГ в качестве предиктора эффектив-
ности лечения бесплодия при эндометриозе 
должны учитывать комплексный характер заболева-
ния. Уровень АМГ является значимым показателем 
при оценке функции репродуктивной системы и про-
гнозировании ответа на индукцию овуляции, однако 
он должен рассматриваться в комплексе с другими 
параметрами, включая длительность бесплодия, 
исходы предыдущих беременностей, уровни ФСГ и 
количество антральных фолликулов [10]. 

Цель исследования: определение прогностиче-
ской значимости уровня антимюллерова гормона в 
оценке эффективности различных методов лечения 
бесплодия у пациенток с диагностированным эндо-
метриозом различной степени тяжести. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Исследование проводилось на базе Националь-
ного медицинского исследовательского центра аку-
шерства, гинекологии и перинатологии имени ака-
демика В.И. Кулакова в Москве. В проспективное ис-
следование были включены 284 женщины репро-
дуктивного возраста от 22 до 39 лет с установлен-
ным диагнозом эндометриоза и бесплодием про-
должительностью не менее 12 месяцев. Средний 
возраст участниц составил 31,7±4,2 года. Критери-
ями исключения служили наличие других форм жен-
ского бесплодия, тяжелая соматическая патология, 
предшествующие оперативные вмешательства на 
яичниках в анамнезе и использование гормональ-
ной терапии в течение трех месяцев до начала ис-
следования.  

Все участницы исследования прошли комплекс-
ное обследование, включавшее определение ба-
зального уровня АМГ методом иммуноферментного 
анализа с использованием тест-систем третьего по-
коления. Концентрация гормона измерялась в ве-
нозной крови, взятой на 3-5 день менструального 
цикла. Диагностика эндометриоза проводилась с 
применением трансвагинального ультразвукового 
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исследования экспертного класса и магнитно-резо-
нансной томографии органов малого таза с контра-
стированием. Пациентки были разделены на три 
группы в зависимости от уровня АМГ: первая группа 
с концентрацией менее 1,2 нг/мл (n=97), вторая 
группа с уровнем от 1,2 до 3,5 нг/мл (n=132) и третья 
группа с показателями выше 3,5 нг/мл (n=55). Лечеб-
ная тактика включала: консервативную терапию аго-
нистами гонадотропин-рилизинг гормона, лапаро-
скопическое удаление эндометриоидных очагов и 
программы вспомогательных репродуктивных тех-
нологий. 

Статистическая обработка данных проводилась 
с использованием программного пакета SPSS вер-

сии 26.0. Применялись методы описательной стати-
стики, корреляционный анализ Пирсона, логистиче-
ская регрессия и ROC-анализ для определения по-
роговых значений АМГ. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ  

Установлена достоверная обратная корреляция 
между уровнем АМГ и степенью тяжести эндометри-
оза (r=-0,673, p < 0,001). У пациенток с минимальной 
и легкой степенью эндометриоза средняя концен-
трация АМГ составила 2,84±1,33 нг/мл, тогда как при 
умеренной и тяжелой формах заболевания данный 
показатель снижался до 1,47±0,89 нг/мл (рис. 1). 

 

 

Рис. 1. Уровень антимюллерова гормона в зависимости от стадии эндометриоза 
 

Анализ эффективности различных методов лече-
ния показал, что при уровне АМГ выше 2,1 нг/мл ча-
стота наступления беременности после консерватив-
ной терапии достигала 47,3 %, что статистически зна-
чимо превышало аналогичный показатель в группе с 

низким АМГ – 18,6 % (p = 0,002). Хирургическое лече-
ние демонстрировало наилучшие результаты у паци-
енток со средними значениями АМГ – от 1,5 до 3 нг/мл, 
где частота наступления беременности в течение 12 
месяцев после операции составила 62,4 % (рис. 2). 

 

 

Рис. 2. Результаты консервативной терапии в зависимости от уровня антимюллерова гормона (n=284) 

 
При проведении программ экстракорпораль-

ного оплодотворения количество полученных оо-
цитов прямо коррелировало с уровнем АМГ 

(r=0,754, p < 0,001). У женщин с концентрацией 
АМГ менее 1,0 нг/мл среднее количество получен-
ных яйцеклеток составило 4,7±2,1, а частота 
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наступления клинической беременности не превы-
шала 23,1 %. В группе с АМГ от 2 до 4 нг/мл данные 

показатели значительно улучшались – до 11,3±3,7 оо-
цитов и 48,9 % беременностей соответственно (рис. 3). 

 

 

Рис. 3. Зависимость эффективности экстракорпорального оплодотворения  
от уровня антимюллерова гормона 

 
ОБСУЖДЕНИЕ 

Полученные данные подтверждают ключевую 
роль АМГ как маркера овариального резерва у па-
циенток с эндометриозом. Снижение концентрации 
гормона отражает не только естественное истоще-
ние фолликулярного аппарата яичников, но и специ-
фическое повреждающее воздействие эндометрио-
идных очагов на окружающую овариальную ткань. 
Установленная пороговая концентрация АМГ 1,8 
нг/мл показала чувствительность на 78,4% и специ-
фичность на 73,2% в прогнозировании неэффектив-
ности консервативного лечения. Особый интерес 
представляет выявленная нелинейная зависимость 
между уровнем АМГ и эффективностью хирургиче-
ского лечения. У пациенток с очень низкими значе-
ниями гормона оперативное вмешательство может 
привести к дальнейшему снижению овариального 
резерва, тогда как при умеренном снижении АМГ хи-
рургическое удаление эндометриоидных очагов 
способствует восстановлению репродуктивной 
функции. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Уровень антимюллерова гормона является до-

стоверным предиктором эффективности различных 

методов лечения бесплодия у женщин с эндометри-

озом. Концентрация АМГ менее 1,2 нг/мл ассоции-

руется с низкой вероятностью наступления бере-

менности при консервативной терапии и требует 

рассмотрения более активных методов лечения. 

Значения АМГ в диапазоне 1,5-3,0 нг/мл являются 

оптимальными для проведения хирургического ле-

чения с последующими попытками естественного 

зачатия. При планировании программ вспомога-

тельных репродуктивных технологий уровень АМГ 

позволяет прогнозировать овариальный ответ и оп-

тимизировать протоколы стимуляции суперовуля-

ции. Впервые установлены дифференцированные 

пороговые значения АМГ для различных методов 

лечения бесплодия при эндометриозе. Доказана 

прогностическая значимость динамического опре-

деления концентрации антимюллерова гормона в 

выборе оптимальной лечебной тактики.  
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Резюме 

Синдром Крузона – редкое генетическое заболевание, входящее в группу синдромальных краниостенозов, характеризу-

ющееся сочетанием недоразвития костей черепа и преждевременным зарастанием черепных швов, проявляющееся де-

формацией мозгового и лицевого отделов черепа и развитием сопутствующих патологий. В статье описан клинический 

случай синдрома Крузона у девочки 8 лет с относительно благоприятным течением и оптимистичным прогнозом заболе-

вания, что связано со своевременной коррекцией патологических изменений черепа. 
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Summary 

Crouzon syndrome is a rare genetic disease belonging to the group of syndromic craniostenoses, characterized by a combination 

of underdevelopment of the cranial bones and premature overgrowth of cranial sutures, manifested by deformation of the cerebral 

and facial parts of the skull and the development of concomitant pathologies. The article describes a clinical case of Crouzon 

syndrome in an 8-year-old girl with a relatively favorable course and an optimistic prognosis for the disease, which is associated 

with timely correction of pathological changes in the skull. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Синдром Крузона – редкое генетическое заболе-

вание, впервые описанное французским нейрохи-

рургом Октавом Крузоном в 1912 году, входящее в 

группу заболеваний под общим названием «синдро-

мальные краниостенозы», характеризующееся со-

четанием недоразвития костей черепа и преждевре-

менным зарастанием черепных швов, проявляюще-

еся деформацией мозгового и лицевого отделов че-

репа с развитием сопутствующих патологий [14]. 

Это наследственное заболевание, которое носит 

аутосомно-доминантный характер наследования. 

Мутации возникают в половых клетках здоровых ро-

дителей в гене FGFR2 [8, 9, 14]. 

Ген FGFR2 картирован на длинном плече 10 хро-

мосомы и кодирует одноименный мембранный бе-

лок FGFR2 – рецептор из семейства рецепторов 

фактора роста фибробластов, играющий важную 

роль в развитии и регенерации тканей, в частности 

костей и кровеносных сосудов [5, 8, 11]. 

Основу мутаций составляют миссенс-мутации 

(мутация A886G по замене лизина на глутаминовую 

кислоту в 5-м экзоне; мутация по замене цистеина 

42 в 9-м экзоне и др.), приводящие к изменению кон-

формации рецептора к фактору роста фибробла-

стов и тем самым «усилению функции» белков 

FGFR2, что в свою очередь приводит к преждевре-

менному сращению черепных швов и деформации 

мозгового отдела черепа. Кроме того, происходит 

регрессия латеральных и медиальных стенок глаз-

ниц, задержка роста верхней челюсти и скуловой ко-

сти и в результате возникает деформация лицевого 

отдела черепа [5]. 

Синдром Крузона встречается с частотой 1:10 

000, составляя примерно 4,8% от всех случаев кра-

ниостенозов. Связи с половой и расовой принад-

лежностью не выявлено [5, 10, 11]. 

Синдром Крузона клинически проявляется сразу 

после рождения и прогрессирует в первые годы 

жизни. Основным проявлением заболевания явля-

ется краниостеноз с вовлечением коронарного, са-

гиттального и лямбдовидного швов. Помимо этого, 

отмечается выраженная гипоплазия средней трети 

лица, недоразвитие верхней челюсти, прогнатизм 

нижней челюсти, дистальный прикус, скученность 

зубов, высокое и узкое твердое небо, волчья пасть, 

экзофтальм и гипертелоризм, связанный с форми-

рованием неглубоких глазниц, клювовидного носа, 

низким расположением ушей [6, 9, 11, 14]. 

Выраженные деформации мозгового и лицевого 

отделов черепа быстро приводят к возникновению 

осложнений, таких как повышение внутричерепного 

давления (ВЧД) и патология органов зрения (косо-

глазие, вывих глазных яблок, кератит, конъюнкти-

вит, атрофия зрительного нерва, снижение зрения). 

Также характерно возникновение нейросенсорной 

тугоухости, патологии центральной нервной си-

стемы (ЦНС) и нарушение дыхания [6, 14]. 

Диагностика заболевания основана на клиниче-

ской симптоматике, что позволяет поставить диа-

гноз без молекулярно-генетического исследования. 

Инструментальные методы диагностики (КТ, МРТ, 

рентгенография) позволяют оценить характер и сте-

пень патологических изменений костей черепа. Мо-

лекулярно-генетический анализ позволяет выяв-

лять мутации гена FGFR2, в т.ч. пренатально, и мо-

жет использоваться для подтверждения диагноза [3, 

4, 5, 10,12]. 

Основным методом лечения синдрома Крузона 

является хирургический: краниопластика на первом 

году жизни и ортодонтическая коррекция верхней 

челюсти в 7-8 лет, способные исправить некоторые 

дефекты мозгового и лицевого отделов черепа и 

тем самым снизить риск развития осложнений, свя-

занных с наличием деформаций. Также таким детям 

показано нейрохирургическое, ортодонтическое ле-

чение, устранение нарушений дыхания (трахеосто-

мия, кислородотерапия, CPAP- терапия), коррекция 

слуха и зрения [7, 12, 14]. 

Прогноз при синдроме Крузона зависит от сте-

пени деформации костной ткани, выраженности 

симптомов, своевременности диагностики и эффек-

тивности лечения [1, 2, 8, 13, 14]. 

Приводим демонстрацию особенностей течения 

синдрома Крузона при ранней диагностике и свое-

временной хирургической коррекции на примере 

клинического случая. 

Описание клинического случая. Девочка Д., 8 

лет (13.12.2015 г.р.), от 2-ой беременности, 2-х ро-

дов. Беременность протекала с угрозой прерывания 

в 8 недель, бактериурией в 17 недель, острой респи-

раторной вирусной инфекцией в 24, 30 и 36 недель. 

Ребенок родился на сроке 38-39 недель в резуль-

тате срочных самопроизвольных родов в затылоч-

ном предлежании с весом 3800 г, длиной тела 56 см, 

оценкой по шкале Апгар 7/8 баллов. При рождении 

выявлены аномалия развития черепа по типу акро-

цефалии и множественные стигмы дисэмбриоге-

неза. На МРТ головного мозга обнаружены мелкие 

кисты вещества лобных долей. Поставлен диагноз – 

синдромальная форма краниостеноза, синдром 

Крузона. 

Перенесенные заболевания в периоде новорож-

денности: врожденная пневмония, перинатальное 

поражение центральной нервной системы (ЦНС), 

гемангиома волосистой части головы, хронический 

конъюнктивит. 

В возрасте 5,5 месяцев (05.2016 г.) пациентка 
госпитализирована в ФГБУ РДКБ г. Рязани на пла-
новое хирургическое лечение. При осмотре отмеча-
лось сужение поперечных размеров головы, западе-
ние височных отделов черепа, нависание лба, де-
формация сагиттального шва в виде гребня в перед-
них отделах, расщепление его в задних отделах, 
проминирование сагиттального синуса через де-
фект теменной кости, седловидная деформация 
конвекса, истончение костей свода черепа. Выявля-
лось недоразвитие средней зоны лица, экзорбитизм 
и ликворея из носовых ходов (рис. 1). 
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Рис. 1. Деформации черепа пациентки  

 
В возрасте 6 месяцев (06.2016 г.) девочке была 

произведена первая операция – реконструктивная 

краниопластика. Синостозированные швы иссе-

чены, выполнено выделение, ремоделирование и 

фиксация на рассасывающихся пластинах со сме-

щением вверх двух симметричных теменно-височ-

ных лоскутов. На контрольной КТ черепа – положе-

ние костных фрагментов удовлетворительное. 

Далее пациентка динамически наблюдалась че-

люстно-лицевым хирургом для решения вопроса о 

тактике дальнейшего лечения; ортопедом – по по-

воду кривошеи, плосковальгусных стоп; ЛОР-вра-

чом – по поводу аденоидита 1-2 степени; офтальмо-

логом – из-за расходящегося косоглазия, гипермет-

ропии слабой степени обоих глаз, амблиопии пра-

вого глаза; логопедом – по поводу дизартрии, а 

также неврологом.  

Согласно данным осмотра невролога, в 1 год в 

неврологическом статусе пациентки существенных 

отклонений не отмечалось. Состояние удовлетво-

рительное, сознание ясное. Обращенную речь по-

нимает, речь словесная, нарушено звукопроизноше-

ние. Зрачки равные, нистагма нет, экзофтальм. Но-

совое дыхание затруднено, часто держит открытым 

рот. Мышечный тонус в конечностях снижен, глубо-

кие рефлексы с рук без разницы сторон, средней 

живости, глубокие рефлексы с ног без разницы сто-

рон, средней живости, ходит самостоятельно, опора 

удовлетворительная. Астенизирована. Менингеаль-

ных знаков нет. Клинический диагноз: последствия 

перинатального поражения ЦНС, синдром Крузона. 

В 1 год 7 месяцев пациентке установлен датчик 

мониторинга ВЧД. Контроль динамики ВЧД прово-

дился неврологом по месту жительства – регистри-

ровалось умеренное повышение ВЧД.  

В возрасте 2,5 (06.2018 г.) и 3,5 года (07.2019 г.) 

девочка консультирована челюстно-лицевым хирур-

гом в РДКБ ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова МЗ 

РФ (г. Москва). Показаний для оперативного лече-

ния выявлено не было, рекомендовано дальнейшее 

динамическое наблюдение. 

Согласно данным осмотра невролога, в 2 года 6 

месяцев в неврологическом статусе пациентки со-

хранялись признаки астено-невротического син-

дрома. При осмотре состояние ребенка удовлетво-

рительное, сознание ясное. Девочка астенизиро-
вана, быстро устает. Обращенную речь понимает, 

речь фразовая, нарушено звукопроизношение «р», 

«ж», «ш». Зрачки равные, нистагма нет, экзоф-

тальм, расходящееся косоглазие. Язык по средней 

линии. Мышечный тонус в конечностях снижен, лег-

кий атонический тетрапарез, гипермобильность го-
леностопных суставов, глубокие рефлексы с рук и 

ног без разницы сторон, средней живости, неустой-

чивая походка с вальгусной установкой стоп. Менин-

геальных знаков нет. Признаков нарастания внутри-

черепной гипертензии (ВЧГ) на момент осмотра вы-
явлено не было. 

На фоне сохраняющейся умеренной ВЧГ про-

грессировали офтальмологические нарушения. По 

данным от 07.2019 г. (3,5 года), наблюдались уме-

ренно выраженные органические изменения на 

уровне зрительного нерва и проводящих путей. По 

данным от 08.2020 г. (4 года 8 месяцев), поставлен 

диагноз: монолатеральное расходящееся косогла-

зие правого глаза, гиперметропия слабой степени 

обоих глаз, амблиопия высокой степени правого 

глаза. 

В 4 года 8 месяцев (08.2020 г.) в РДКБ ФГБОУ ВО 
РНИМУ им. Н.И. Пирогова МЗ РФ (г. Москва) прове-
дена мультиспиральная компьютерная томография 
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головного мозга (МСКТ головгого мозга) с 3D-рекон-
струкцией черепа. Выявлены послеоперационные 
изменения костной ткани: остаточная деформация и 
дефекты черепа, субатрофические изменения те-
менных долей мозга, сужение наружных ликворных 
протранств и диспластическое расширение боковых 
желудочков, увеличение вертикального размера че-
репа, гипоплазия средней зоны лица, недоразвитие 
лобного синуса. Рекомендована дальнейшая хирур-
гическая коррекция в плановом порядке. 

В возрасте 7 лет (03.2023 г.) был произведен вто-
рой этап хирургической коррекции: остеотомия 
верхней челюсти по Ле Фор III с фиксацией дистрак-
ционного аппарата в клиническом центре челюстно-
лицевой, пластической хирургии и стоматологии 
ФГБОУ ВО МГМСУ им. А.И. Евдокимова (г. Москва). 
Были выполнены множественные разрезы по сред-
ней части лица, позволяющие визуализировать 
скуло-височный шов, нижние части глаз-
ницы, надбровную дугу и лобную кость. После про-
ведения остеотомии с помощью щипцов выполнен 
окончательный перелом средней части лица, после 
чего положение свободной средней части лица 
было изменено желаемым образом и фиксировано 
дистракционным аппаратом. Через 10 дней паци-
ентка выписана в удовлетворительном состоянии. 

По данным осмотра невролога в 7 лет 8 месяцев: 

состояние ребенка удовлетворительное, сознание 

ясное, в пространстве, времени и собственной лич-

ности ориентирована верно. Девочка астенизиро-

вана, быстро устает. Контактна, общительна, на во-

просы отвечает, инструкции выполняет, обращен-

ную речь понимает, но нарушено звукопроизноше-

ние. Отмечается «тремор закрытых век», зрачки 

равные, нистагма нет, движения глазных мышц в 

полном объеме. Язык по средней линии. Мышечный 

тонус физиологический, мышечная сила в руках, но-

гах полная, глубокие рефлексы с рук и ног средней 

живости. Динамические координационные пробы 

выполняет удовлетворительно. В позе Ромберга 

устойчива. Функции тазовых органов не нарушены. 

Менингеальных знаков нет. Клинический диагноз: 

последствия перинатального поражения ЦНС, 

астено-невротический синдром, синдром Крузона. 

Рекомендовано домашнее обучение в связи с необ-

ходимостью ношения аппаратуры. 

В возрасте 8 лет (07.2024 г.) пациентке прове-
дено удаление дистракционного аппарата и пла-
стика дефекта свода черепа в теменной области с 
использованием аутотрансплантантов из костей 
свода черепа (рис. 2). 

 

 

 
Рис. 2. Коррекция лицевого отдела черепа пациентки: остеотомия верхней челюсти по Ле Фор III 

 
В настоящее время общее состояние пациентки 

удовлетворительное, сознание ясное. Масса тела – 
21 кг, рост – 121 см, ИМТ – 14,3. Девочка активная, 
на социальный контакт идет охотно. Ходит во 2 
класс, находится на домашнем обучении, хорошо 
усваивает учебный материал, занимается вокалом, 
рисует. Нервно-психическое развитие соответсвует 
возрасту, пациентка продолжает динамически 

наблюдаться офтальмологом, логопедом, невроло-
гом. 
 

ОБСУЖДЕНИЕ 

Синдром Крузона – это наследственное ауто-
сомно-доминантное заболевание. С развитием мо-
лекулярных технологий ген синдрома Крузона уда-
лось локализовать в гене рецептора фактора роста 

https://en.wikipedia.org/wiki/Zygomaticotemporal_suture
https://en.wikipedia.org/wiki/Nasion
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фибробластов II (FGFR 2) в хромосомном локусе 
10q. Мутация может передаваться от больных роди-
телей с вероятностью 50%, но в литературе описано 
немало спорадических случаев заболевания [11, 
13]. В нашем случае молекулярно-генетическое ис-
следование не проводилось, но при сборе семей-
ного анамнеза данных за наличие случаев син-
дрома Крузона выявлено не было, что скорее всего 
свидетельствует о спорадическом характере забо-
левания. 

Чаще всего диагноз синдром Крузона основыва-
ется на клинике заболевания, о чем свидетель-
ствует большинство исследований [1, 2, 7, 8, 9, 10, 
14]. В нашем случае диагноз также был выставлен 
на основании клинических проявлений заболева-
ния.  

Внешний вид младенца с синдромом Крузона мо-
жет варьировать в зависимости от тяжести заболе-
вания: от лёгкой формы с едва заметным дефектом 
средней части лица до тяжёлой – с множествен-
ными сращениями черепных швов и выраженными 
дефектами лицевого черепа. От этого может зави-
сеть своевременность постановки диагноза. В лите-
ратуре описаны случаи поздней диагностики забо-
левания, связанные с малой выраженностью клини-
ческих признаков, а также с неосведомленностью 
медицинского персонала о клинике данного син-
дрома. В каждом из случаев поздняя диагностика 
приводила к прогрессированию умственной отста-
лости и других нарушений [2, 9, 14]. В данном случае 
имела место ранняя диагностика заболевания, бла-
годаря чему лечение было начато своевременно. 

Отсутствие или несвоевременность лечения 
приводят к ранней инвалидизации пациентов за 
счет нарушений зрения, слуха, а также прогрессиру-
ющей умственной отсталости, что подтверждается 
рядом исследований [1, 2, 14].  

Лечение болезни Крузона требует сложного меж-
дисциплинарного подхода. Ранняя диагностика 
имеет важное значение, так как первое хирургиче-
ское вмешательство по декомпрессии черепа важно 
провести уже в первый год жизни ребёнка, чтобы 
обеспечить достаточный объём черепной коробки и 
снизить повышенное внутричерепное давле-
ние. Большинство пациентов, перенесших данную 
операцию на первом году жизни, в том числе наша 
пациентка, смогли в последующем вести нормаль-
ную жизнь без формирования умственной отстало-
сти и других осложнений [8, 10, 11, 13].  

Чтобы добиться наилучших результатов, по мере 
роста ребёнка может потребоваться повторное 
нейрохирургическое вмешательство, о чем свиде-
тельствуют некоторые исследования [11].  

Второй этап хирургического лечения пациентов с 
синдромом Крузона проводится в возрасте 7-8 лет и 
заключается в ортодонтической коррекции средней 
части лица, чтобы обеспечить достаточный объём 
глазницы, уменьшить экзофтальм, скорректировать 
прикус до соответствующего функционального по-
ложения и придать лицу социально приемлемый 
фенотип. Согласно ряду исследований, данная опе-
рация показывает успешные результаты при лече-
нии тяжелых офтальмологических и дыхательных 

нарушений, вызванных синдромом Крузона [7]. 
Нашей пациентке данная операция была проведена 
в 7 лет с последующим удалением дистракционного 
аппарата через год.  

Своевременно проведенное лечение значи-
тельно улучшило прогноз и качество жизни паци-
ентки, прежде всего за счет сохранения когнитивных 
функций, что согласуется с данными ряда ранее 
описанных наблюдений [8, 10].  

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Представленный случай иллюстрирует течение 

редкого генетического заболевания из группы кра-

ниостенозов – синдрома Крузона. Благодаря свое-

временной диагностике и коррекции, представлен-

ный случай демонстрирует благоприятное течение 

заболевания. Яркая клиническая картина позволяет 

поставить диагноз на основании внешних клиниче-

ских признаков сразу после рождения ребенка. Для 

оптимального результата лечения требуется ис-

пользование мультидисциплинарного подхода с 

привлечением к ведению пациента педиатра, 

невролога, челюстно-лицевого хирурга, нейрохи-

рурга, оториноларинголога, окулиста, сурдолога и 

дефектолога. Прогноз зависит от своевременной 

диагностики и лечения, поэтому врачи педиатры и 

врачи смежных специальностей должны быть ин-

формированы о клинических проявлениях данного 

заболевания, своевременно их выявлять и рекомен-

довать дальнейшее специфическое лечение. 
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Резюме 

Рефракционные «ошибки» в расчетах оптических характеристик имплантируемого искусственного хрусталика приводят 

не только к неудовлетворенности пациента результатами хирургии, но и к репутационным рискам для офтальмохирурга. 

Однако в ряде случаев объективные обстоятельства не позволяют произвести точные расчеты: полная, перезрелая ка-

таракта, скомпрометированная или патологическая роговица, особенности эффективного положения искусственного хру-

сталика (ЭПХ) в задней камере глаза, отсутствие в клинике оптического биометра и другие. Существующие способы 

коррекции вторичных аметропий артифакичного глаза либо требуют наличия дорогостоящего лазерного оборудования, 

либо способны улучшить качество зрения пациента только на одной из дистанций. С целью коррекции у пациента с ар-

тифакией вторичного оптического дефекта глаза, мы впервые в Республике Дагестан применили имплантацию добавоч-

ной трифокальной интраокулярной линзы (ИОЛ). В результате имплантации именно данной модификации ИОЛ нам уда-

лось не только устранить вторичную аметропию, но и достичь полной «очковой» реабилитации пациента, избавив его от 

потребности в каких-либо очках. Полученные результаты свидетельствуют об эффективности, безопасности и доступно-

сти данной методики при наличии медицинских показаний и соответствии критериям отбора пациента. 

Ключевые слова: артифакия, вторичная аметропия, добавочный искусственный хрусталик, трифокальная ИОЛ, имплан-

тация ИОЛ. 
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Summary 

Refractive «errors» in the calculations of the optical characteristics of the implanted artificial intraocular lens lead not only to patient 

dissatisfaction with the results of surgery, but also to reputational risks for the ophthalmosurgeon. However, in some cases, ob-

jective circumstances do not allow for accurate calculations: white mature cataracts, compromised or pathological corneas, pecu-

liarities of the effective position of the intraocular lens (EPL) in the posterior chamber of the eye, the absence of an optical biometer 

in the clinic, and others. The existing methods of correcting secondary ametropia of the pseudophakic eye either require the 

presence of expensive laser equipment, or are able to improve the patient's vision quality only at one of the distances. In order to 

correct the secondary optical defect of the eye in a patient with pseudophakia, we used the implantation of an additional tri focal 

intraocular lens (IOL) for the first time in the Republic of Dagestan. As a result, of the implantation of this particular IOL modifica-

tion, we were able not only to eliminate secondary ametropia, but also to achieve complete «glasses-free» rehabilitation of the 

patient, eliminating the need for any glasses. The results obtained indicate the effectiveness, safety, and accessibility of this 

technique, provided that there are medical indications and the patient meets the selection criteria.  
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ВВЕДЕНИЕ 

Проблема вторичной аметропии после удаления 
катаракты с имплантацией искусственного хруста-
лика остается достаточно острой темой для ката-
рактальных хирургов, так как даже при наличии точ-
ных методов диагностики и формул расчета интра-
окулярных линз (ИОЛ) не всегда удается получить 
необходимую рефракцию цели. Особенно это отно-
сится к пациентам с высокими требованиями к 
остроте зрения, сложностями расчета мультифо-
кальных ИОЛ у первичных катарактальных пациен-
тов, а также пациентов с уже установленными моно-
фокальными ИОЛ. В связи с этим появилась необ-
ходимость в оптической коррекции вторичных амет-
ропий у пациентов с недостаточно точно рассчитан-
ными имплантированными искусственными хруста-
ликами.  

В случае возникновения рефракционных про-
блем после хирургии хрусталика возможны различ-
ные виды коррекции остаточной аметропии: лазер-
ная коррекция зрения, эксплантация и вторичная 
имплантация новой, более точно рассчитанной 
ИОЛ, имплантация дополнительной ИОЛ (полиарти-
факия, или технология «piggy-back»). Каждая из 
этих методик имеет ряд ограничений и условий, что 
делает исправление рефракционной ошибки чрез-
вычайно проблематичным. Так, у эксимерлазерных 
фоторефракционных операций имеются ограниче-
ния по толщине роговицы, а при эксплантации ранее 
установленной ИОЛ высок риск повреждения свя-
зочного аппарата хрусталика, что делает вторичную 
имплантацию небезопасной и может привести к 
нарушению эффективного положения ИОЛ. Одним 
из распространенных способов коррекции остаточ-
ных рефракционных ошибок является имплантации 
так называемых добавочных ИОЛ. Имплантация до-
полнительной ИОЛ в капсульный мешок может при-
вести к появлению межлинзовой пленки, значи-
тельно снижающей качество зрения пациента.  

Все вышеперечисленные методики дают воз-
можность исправить рефракционную ошибку только 
для одной фокусной дистанции – улучшить остроту 
зрения вдаль. Однако требования пациентов к каче-
ству зрения на всех дистанциях, в том числе ближ-
ней, без дополнительных условий, очков или линз, 
растет из года в год. Вот почему разработка и внед-
рение в клиническую практику безопасной, эффек-
тивной методики исправления вторичных оптиче-
ских дефектов артифакичного глаза с обеспечением 
пациенту максимальных зрительных функций на 
всех дистанциях чрезвычайно актуальна. С этой це-
лью производители искусственных хрусталиков раз-
работали добавочные ИОЛ (монофокальные, тори-
ческие, монофокально-торические, мультифокаль-
ные и мультифокально-торические), которые им-
плантируются не в капсульную сумку хрусталика, а 
в заднюю камеру глаза с фиксацией гаптическими 
элементами в цилиарную борозду.  

Для безопасной имплантации добавочных ИОЛ 
необходимо придерживаться следующих критериев 
отбора:  
1. Артифакичный глаз. 
2. Срок после катарактальной хирургии более 3 ме-

сяцев. 
3. Глубина передней камеры глаза более 2,8 мм от 

эпителия.  
4. Плотность популяции эндотелиальных клеток не 

менее 1800/мм2. 
5. Угол передней камеры: 2 степень по Шафферу – 

противопоказание! 
Наш первый клинический опыт имплантации до-

бавочной трифокальной ИОЛ был осуществлен у 
пациентки 34 лет с артифакией и вторичной аметро-
пией. Для коррекции остаточной аметропии, а также 
полной «очковой» реабилитации пациента, мы ис-
пользовали добавочную трифокальную интраоку-
лярную гидрофильную линзу Add-On производства 
компании Medicontur (рис. 1), зарегистрированную в 
России в 2023 г. 

 

 

Рис. 1. Трифокальная Add-On A45RD2,  
оптическая сила – 5.0 до +5.0 (шаг 0.25), диаметр оптической части – 6 мм 
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Данная ИОЛ обладает хорошей ротационной 
стабильностью, имеет вогнутую заднюю поверх-
ность, что обеспечивает безопасную дистанцию 
между добавочной ИОЛ и имеющейся первичной 
ИОЛ, составляющую около 0.5 мм. Общий диаметр 
ИОЛ – 13 мм, диаметр оптической части – 6 мм, что 
важно для профилактики захвата зрачкового края 
при экскурсии зрачка. Линза не препятствует оттоку 
водянистой влаги, следовательно, минимизируется 
риск развития вторичной глаукомы.   

Описание клинического случая. Пациентка, 34 
лет, с артифакией и вторичной аметропией. Клини-
ческий диагноз: «Артифакия обоих глаз. Смешан-
ный астигматизм правого глаза. Гиперметропия сла-
бой степени левого глаза».   

Из анамнеза пациентки: в левый глаз 04.10.2023 
г. была имплантирована монофокальная ИОЛ в сто-
ронней клинике. 04.11.2023 г. проведено YAG-ла-
зерное рассечение фиброзно-измененной задней 
капсулы хрусталика. В правый глаз 15.04.2024 г. уже 
в нашей клинике «Центр медицины высоких техно-
логий им. И.Ш. Исмаилова» (Махачкала) была им-
плантирована EDOF-ИОЛ (интраокулярные линзы с 
расширенной глубиной оптического фокуса (от англ. 
Extended Depth of Focus)). 

Остаточная рефракция пациентки после хирур-
гии хрусталика на левому глазу – гиперметропия в 
1.5 дптр (рис. 2). Острота зрения без коррекции – 
0.3, с коррекцией – 1.0.  

 

 

Рис. 2. Рефракция пациентки после имплантации первичной ИОЛ 

 
07.08.2025 г. в Центре медицины высоких техно-

логий им. И.Ш. Исмаилова (Махачкала) была прове-
дена операция: имплантация добавочной трифо-
кальной ИОЛ (Medicontur Add-On +2.25 дптр) с це-
лью коррекции рефракционной ошибки и улучшения 
остроты зрения пациентки не только на дальней, но 
и на ближней дистанциях. Имплантация добавочной 
ИОЛ проводилась через роговичный доступ шири-
ной 2.4 мм с помощью инжектора Accuject (Medicel) 
для имплантации ИОЛ. Операция проводилась под 
микроскопом OPMI Lumera i (Carl Zeiss Meditech).  
При обследовании пациента до и после операции 
использовались как стандартные, рутинные методы 

(визометрия, рефрактометрия, тонометрия, пери-
метрия), так и специальные методы (оптическая 
биометрия Argos (Alcon x MOVU), оптическая коге-
рентная томография OCT Solix (Optovue)) диагно-
стики.  

Расчеты оптических характеристик имплантируе-
мой добавочной ИОЛ проводились нами самостоя-
тельно на специальном онлайн-калькуляторе для 
расчета добавочных линз компании Medicontur (рис. 
3 и рис. 4), выгодно отличающихся от других произ-
водителей добавочных ИОЛ, расчеты которых про-
водятся по шаблонам, заполняемым специали-
стами клинической поддержки разработчика. 

 

 

Рис. 3. Онлайн-калькулятор для расчета добавочных линз Medicontur 
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Рис. 4. Расчет «силы» трифокальной добавочной ИОЛ Add-On  

 
ОБСУЖДЕНИЕ 

Острота зрения пациентки до операции была 0.3, 
с коррекцией – 1.0. После имплантации добавочной 
трифокальной ИОЛ в раннем послеоперационном 
периоде удалось достичь остроты зрения вдаль 1.0 
и вблизи 0.6. Осложнений воспалительного харак-
тера не наблюдалось. Через три дня отмечалось од-
нократное повышение внутриглазного давления до 
30 мм рт. ст. – так называемая «послеоперационная 
транзиторная офтальмогипертензия», которую уда-

лось купировать инстилляциями гипотензивных пре-
паратов (бримонидин, комбинация ингибитора кар-
боангидразы и неселективного ß-блокатора). Через 
месяц после хирургии острота зрения пациентки 
вдаль составляла 1.0 и вблизи 0.8, что позволило 
пациентке полностью отказаться от ношения очков. 
Параметры авторефрактометрии через 1 месяц: sph 
0.00 cyl -1.0 свидетельствуют о полном исправлении 
вторичной аметропии (рис.5). Внутриглазное давле-
ние составило 16 мм рт. ст. без использования гипо-
тензивных препаратов (рис.6). 

 

 

Рис. 5. Клиническая рефракция оперированного глаза с добавочной трифокальной ИОЛ 

 

 

Рис. 6. Аппланационная офтальмотонометрия после операции 
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Расстояние между первично установлен-
ной монофокальной ИОЛ и имплантирован-
ной нами добавочной трифокальной ИОЛ  

через 1 месяц после операции составляло 
635 мкм при норме не менее 500 мкм (рис. 7 
и рис. 8).  

 

 

Рис. 7. Положение линзы в задней камере (оптическая когерентная томография). 
 

 

Рис. 8. Положение линзы в задней камере. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, имплантация добавочных три-

фокальных ИОЛ позволяет безопасно и эффек-

тивно скорректировать вторичные рефракционные 

аметропии после первичной катарактальной хирур-

гии, улучшить остроту зрения пациента на всех ди-

станциях и избавить его от необходимости ношения 

каких-либо очков.  
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В связи с достаточной простотой техники как рас-
чета, так и имплантации добавочной ИОЛ, а также 
растущими требованиями пациентов к качеству зре-
ния, данный вид коррекции вторичных аметропий 
артифакичного глаза является актуальным, доступ-
ным и рекомендуется к дальнейшему тиражирова-
нию при наличии медицинских показаний. 
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Резюме 
Ангиодисплазия толстой кишки – относительно редкое заболевание, которое развивается в результате дегенеративных 
изменений кишечной стенки преимущественно у людей пожилого возраста. Гиперпластические артериовенозные маль-
формации могут осложняться массивным кишечным кровотечением. Диагностика локализации источника геморрагии – 
непростая и до конца нерешенная проблема колопроктологии. Колоноскопия при продолжающемся кровотечении, осо-
бенно если источник находится в правых отделах, малоинформативна: сгустки и жидкая кровь, кал не позволяют де-
тально осмотреть толстую кишку. При остановившемся кровотечении и хорошей подготовке причину геморрагии (ангио-
дисплазию) также не всегда удается установить, так как слизистая оболочка часто выглядит неизмененной. В публикации 
представлено клиническое наблюдение ангиодисплазии толстой кишки, осложненной рецидивирующим анемизирующим 
кровотечением, с анализом диагностических и тактических ошибок.  
Ключевые слова: ангиодисплазия толстой кишки, рецидивирующее кишечное кровотечение, МСКТ-ангиография, арте-
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Summary 
We report a case of colon angiodysplasia complicated by recurrent anemic bleeding. A 64-year-old man presented after an epi-
sode of intestinal bleeding with severe anemia. Colonoscopy revealed that the bleeding stopped, its cause and localization of the 
source were not established. Multispiral computed tomography and invasive mesentericography did not detect the bleeding ves-
sel. In 3 weeks, the patient was admitted with acute coronary syndrome in the background of severe anemia. Diagnostic laparot-
omy disclosed no pathology of the abdominal organs. During the third hospitalization in 1,5 months, diverticula was regarded as 
a possible source of hemorrhage. Resection of the left colon was performed. In 2,5 months, Multispiral computed tomography–
angiography revealed extravasation into the cecum wall. The patient underwent urgent right-sided hemicolectomy. In 9 months, 
the patient reported daily stool, shaped feces, good overall health.  
Bleeding from hyperplastic arteriovenous communications in the colon wall is an urgent problem of coloproctology. The gold 
standard for diagnosing the cause and localization of the source of hemorrhage is multispiral computed tomography–angiography 
and invasive arteriomesentericography. 
Key words: angiodysplasia of the colon, recurrent intestinal bleeding, Multispiral computed tomography–angiography, arteri-
omesentericography, colon resection. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Дигестивные сосудистые аномалии встречаются 
примерно у 1 на 10000 человек [1, 2, 3]. У пожилых 
пациентов ангиодиспластические поражения желу-
дочно-кишечного тракта возникают вследствие де-
генеративных изменений кишечной стенки, причины 
которых остаются неизвестными. До 80% арте-
риовенозных мальформаций локализуется в правых 
отделах толстой кишки, однако могут быть пора-
жены другие сегменты дигестивного тракта, напри-
мер, подвздошная кишка [2]. Чаще сосудистые ано-
малии развиваются в стенке слепой кишки, что, воз-
можно, связано с наибольшим ее растяжением и за 
счет этого – гиперплазией артериоло-венозных раз-
ветвлений [2]. Описаны отдельные наблюдения, в 
которых ангиодисплазия толстой кишки была причи-
ной массивных анемизирующих кишечных кровоте-
чений, из которых до 68 % являются рецидивными 
[4, 5]. Диагностика причины и источника геморрагии 
представляет значительные трудности [6, 7]. 

При рецидивирующих толстокишечных кровоте-
чениях неясного генеза необходимо учитывать ве-
роятность ангиодисплазии, которая является причи-
ной геморрагии в 0,04% наблюдений [8]. Жизнеугро-
жающие осложнения и летальность при ангиодис-
плазии толстой кишки, осложненной кровотече-
нием, обусловлены редкой встречаемостью и труд-
ностями диагностики собственно артериовенозной 
мальформации и установления локализации повре-
жденного сосуда, что приводит к принятию ошибоч-
ных тактических решений [9, 10, 11]. Проведение ко-
лоноскопии на высоте кровотечения не всегда эф-
фективно из-за недостаточной подготовки кишки. 
Кроме того, эндоскопическая диагностика затруд-
нена из-за отсутствия явной патологии слизистой 
оболочки [6]. МСКТ с внутривенным болюсным кон-
трастным усилением, а также инвазивная ангиогра-
фия на высоте кровотечения позволяют, как пра-
вило, установить причину и локализацию источника 
кровотечения [1, 2, 4]. 

Методом радикального лечения больных с врож-
денной ангиодисплазией, осложненной кровотече-
нием, считается резекция толстой кишки [8,12].   

Под нашим наблюдением находился один из та-
ких пациентов с ангиодисплазией толстой кишки, 
осложненной рецидивирующим анемизирующим 
кровотечением, с анализом диагностических и так-
тических ошибок. Приводим клинические данные 
наблюдения. 

Описание клинического случая. Мужчина, 65 
лет госпитализирован 02.11.2023 г. с жалобами на 
общую слабость, мелькание «мушек» перед гла-
зами, головокружение, частый стул, кал «черного 
цвета» в течение трех дней. Кожа бледная, положе-
ние лежа на каталке. Рост 180 см, вес 94 кг, индекс 
массы тела 29,01 кг/м2. АД 80/62 мм рт. ст., ЧСС 105 
уд./мин, ЧДД 16 в мин, сатурация кислорода 96%. 
При аускультации сердца выслушивается систоли-
ческий шум в проекции аортального клапана. Дыха-
ние в легких везикулярное, хрипов нет. Алкоголем 
не злоупотребляет, но курит. Язык обложен, живот 
обычной формы и величины, брюшная стенка при 
пальпации мягкая, симптомы раздражения брю-
шины отсутствуют. Пульсация брюшного отдела 
аорты определяется. Печень из-под края реберной 

дуги не выступала. Per rectum: тонус сфинктера нор-
мальный, ампула свободна, на перчатке следы кала 
по типу «малинового желе». Общий анализ крови 
(ОАК): эритроциты 3,16×1012/л, гемоглобин 75 г/л, 
лейкоциты 11,41×109/л, остальные показатели в 
пределах референсных значений.  

Фиброгастродуоденоскопия: субатрофический 
гастрит; единичные геморрагические эрозии же-
лудка и ДПК.  

Колоноскопия: толстая кишка осмотрена до ку-
пола слепой и дистальнее на протяжении 15 см от 
илеоцекального клапана. В просвете – жидкое ки-
шечное содержимое с примесью крови, слизистая 
оболочка внешне не изменена. Кровотечение не 
продолжалось. Полипы ободочной и прямой кишок 
I, II, III типов, дивертикулы сигмовидной кишки с ши-
рокими устьями без воспаления.  

Проводилась симптоматическая терапия, пере-
ливание свежезамороженной плазмы и эритроци-
тарной массы. При наблюдении в течение 6 суток 
стул ежедневный, кал обычного цвета. В удовлетво-
рительном состоянии пациент выписан с диагнозом 
«дивертикулярная болезнь ободочной кишки, 
осложненная кишечным кровотечением».  

Через 3 недели доставлен бригадой скорой по-
мощи в терапевтическую клинику с подозрением на 
острый коронарный синдром (без подъема сегмента 
ST). АД 125/85 мм рт. ст., ЧСС 75 уд./мин, ЧДД 12 в 
мин, сатурация кислорода 98%, кожа и губы блед-
ные, кишечного кровотечения не было. При аускуль-
тации сердца выслушивался систолический шум в 
проекции аортального клапана.  

Общий анали крови: эритроциты 2,85×1012/л, ге-
моглобин 61 г/л, остальные показатели крови в пре-
делах нормы.  

ЭКГ: синусовая брадикардия с ЧСС 54 уд./мин; 
гипертрофия левого желудочка с изменением ко-
нечной части QRST; ишемия нижней стенки.  

ЭхоКГ: выраженный аортальный порок с преоб-
ладанием стеноза; дегенеративные изменения 
аорты, гипертрофия миокарда левого желудочка. 
Троп-тест дважды отрицательный, вторичные ише-
мические изменения по ЭКГ на фоне тяжелой ане-
мии. Переведен в хирургическое отделение, выпол-
нено переливание крови для коррекции анемии.  

МСКТ органов брюшной полости и малого таза: 
гепатомегалия, «застойный» желчный пузырь, киста 
правой почки, дивертикулы нисходящей и сигмовид-
ной кишок (без признаков воспаления и перфора-
ции), атеросклероз брюшной аорты и ее ветвей. 

Ангиография брыжеечных сосудов: прямых и кос-
венных признаков кишечного кровотечения не было.  

ФГДС: субатрофический гастрит, геморрагиче-
ский дуоденит. 

Колоноскопия: в просвете следы кишечного со-
держимого, в правой половине ободочной и слепой 
кишок сгустки крови. Слизистая оболочка на доступ-
ных осмотру участках бледная, сосудистый рисунок 
прослеживался. В сигмовидной кишке устья дивер-
тикулов без признаков воспаления. Источник крово-
течения в толстой кишке не обнаружен. С учетом ре-
цидива анемизирующего кровотечения консилиумом 
решено выполнить диагностическую лапаротомию.  
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05.12.2023 г. – операция. Патологии органов жи-
вота не обнаружено. Гладкое течение послеопера-
ционного периода, рецидива кишечного кровотече-
ния не было, выписан на 7-е сутки. 

20.02.2024 г. доставлен бригадой скорой помощи 
с жалобами на общую слабость, кал «черного» 
цвета. Шесть часов назад во время дефекации – 
коллапс. Состояние средней тяжести, кожа и губы 
бледные, АД 103/95 мм рт. ст., ЧСС 91 уд./мин, ЧДД 
16 в мин, сатурация 98%. Язык обложен белым 
налетом, передняя брюшная стенка симметричная, 
при пальпации мягкая, безболезненная. Per rectum: 
на перчатке следы кала черного цвета. ОАК: гемо-
глобин 85 г/л, эритроциты 3,92×1012/л.  

МСКТ–ангиография живота: в нисходящей и сиг-
мовидной кишках визуализировались мелкие дивер-
тикулы. Артерии и вены брюшной полости с четкими 
контурами, экстравазации не было.  

Колоноскопия: осмотр до купола слепой и терми-
нального отдела подвздошной кишки, крови в про-
свете не было. На стенках фиксированы сгустки 
крови, которые смывались физиологическим рас-
твором. В левой половине – множественные дивер-
тикулы, в которых также определялись точечные 
эрозии и сгустки крови.  

ОАК: после гемотрансфузии и переливания све-
жезамороженной плазмы: эритроциты 4,25×1012/л, 
гемоглобин 104 г/л.  

05.03.2024 г. выполнена резекция левой поло-
вины ободочной кишки с формированием трансвер-
зосигмоанастомоза. Гистологическое заключение: 
дивертикулы ложные, без признаков воспаления, 
стенка представлена слизистым и подслизистым 
слоями.  

12.07.2024 г. доставлен бригадой скорой помощи 
с клиникой кишечного кровотечения, возникшего 
накануне. Положение активное, кожа бледно-розо-
вая. Вес 92 кг, АД 167/94 мм рт. ст., ЧСС 90 уд./мин. 
Одышки не было. Per rectum: на перчатке следы 

кала черного цвета. ОАК: эритроциты 4,31×1012/л, 
гемоглобин 113 г/л. 

Колоноскопия: в просвете кишки кал черного 
цвета, терминальный отдел подвздошной кишки не 
осмотрен. Толстокишечный анастомоз проходим 
свободно. Кровотечения не было. 

Ангиография брыжеечных сосудов: в проекции 
слепой кишки в ветвях a. ileocolica – локальное 
накопление контрастированной крови в виде лакун, 
с наличием дренирующей вены, уклонения контра-
ста за пределы сосудистой стенки, признаков про-
должающегося кровотечения не было. 

При наблюдении в течение 7 дней повторных 
эпизодов кишечного кровотечения не было. Выпи-
сан 19.07.2024 г., причина и источник кровотечения 
не установлены. 

18.08.2024 г. госпитализирован с клиникой ки-
шечного кровотечения. ОАК: эритроциты 
3,12×1012/л, гемоглобин 85 г/л. Вес 80 кг. При эндо-
скопическом исследовании признаков кровотечения 
не было, в просвете толстой кишки – кишечное со-
держимое серого цвета.  

Через сутки выделение крови темно-вишневого 
цвета из прямой кишки. АД 117/61 мм рт. ст., ЧСС 77 
уд./мин. ОАК: эритроциты 2,74×1012/л, гемоглобин 
74 г/л.  

МСКТ–ангиография: сосудистая гиперплазия и 
гиперваскуляризация стенки слепой и восходящей 
кишок, экстравазация контрастированной крови. За-
ключение: ангиодисплазия толстой кишки (рис. 1).  

После предоперационной подготовки – гемикол-
эктомия справа. При осмотре в просвете тонкой и 
толстой кишок крови не было, патологических изме-
нений со стороны серозной оболочки, лимфадено-
патии не установлено. На макропрепарате в обла-
сти илеоцекального перехода на слизистой обо-
лочке – язвенный дефект (маркирован лигатурой) 
(рис. 2).

 

 

Рис. 1. Артериомезентерикография. 1 – слепая кишка, 2 – подвздошная кишка, 3 – ветвь a. ileocolica, 4 – экстравазация 
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Рис. 2. Макропрепарат. Дефект слизистой оболочки на границе подвздошной и слепой кишок (лигатура)  

 
Гистологическое заключение: за илеоцекаль-

ным клапаном слизистая оболочка слепой кишки 
с участком истончения, острой язвой; в дне сосуд 
кавернозного типа с дефектом стенки; перифо-

кально в подслизистой с распространением в 
слизистую оболочку – расширенные сосуды ка-
вернозного типа (рис. 3). Ангиодисплазия тол-
стой кишки. 

 

 

Рис. 3. Слизистая оболочка слепой кишки. 1 – нормальная слизистая оболочка; 2 – язва стенки слепой кишки;  
3 – кровоточащий сосуд. Окраска гематоксилином и эозином. Ув.х100. 
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Гладкое течение послеоперационного периода. 

ОАК: эритроциты 4,24×1012/л, гемоглобин 115 г/л. 

Выписан с диагнозом: «приобретенная ангиодис-

плазия ободочной кишки (илеоцекального пере-

хода), рецидивирующее кишечное кровотечение; ги-

пертоническая болезнь; порок аортального клапана 

с преобладанием стеноза». Осмотрен через 5 меся-

цев. Жалоб нет. Диету не соблюдает, стул ежеднев-

ный. Наблюдается кардиологом.  

 

ОБСУЖДЕНИЕ 

Таким образом, в данном случае на высоте ге-

моррагического эпизода наиболее информативным 

методом диагностики оказалась МСКТ-ангиография 

брюшной полости и прямая ангиография верхней 

брыжеечной артерии, что согласуется с данными 

публикаций о том, что «золотым стандартом» диа-

гностики рассматриваемой патологии считаются 

МСКТ-ангиография [1, 13] и прямая артериомезен-

терикография [4, 12]. Вне кровотечения, очевидно, 

для диагностики необходим детальный анализ из-

менений контрастированных периферических аф-

ферентных и эфферентных сосудов стенки толстой 

кишки, характерных для артериовенозной мальфор-

мации и остановившегося кровотечения. 

В нашем наблюдении верхняя брыжеечная арте-

рия контрастирована после спонтанной остановки 

кровотечения, поэтому не было экстравазации. При 

ретроспективном анализе ангиограмм при первой 

госпитализации обнаружены очевидные изменения 

сосудов, характерные для ангиодисплазии, и пря-

мой признак остановившегося кровотечения – ги-

перплазированные артериовенозные лакуны (арте-

риовенозная мальформация), тромботическая 

культя крупной ветви a. Ileocolica в стенке слепой 

кишки (рис. 4).  

 

 

Рис. 4. Ангиограмма. Контрастирована a. ileocolica и ее ветви. 1 – a. Ileeocolica; 2 – тромботическая окклюзия 
артериальной ветви; 3 – артериовенозная лакуна 

 
На этом основании пациенту была показана эн-

доваскулярная окклюзия и/или правосторонняя геми-

колэктомия. При очередном поступлении уже на вы-

соте кровотечения при МСКТ–ангиографии обнару-

жена экстравазация (см. рис. 1). Выполнена неотлож-

ная резекция толстой кишки. П.С. Аунг считает, что 

единственным радикальным методом лечения кро-

вотечения при ангиодисплазии является резекцион-

ная хирургия [4]. Между тем в обсуждаемом наблю-

дении можно было ограничиться методом суперсе-

лективной эндоваскулярной окклюзии кровоточа-

щего сосуда [5], которым владеет и наша клиника. 
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Эта миниинвазивная процедура была бы тем бо-

лее уместна, что у пациента имелся выраженный 

стеноз аортального клапана (синдром Хейда – связь 

порока с формированием ангиодисплазии толстой 

кишки) и гипертоническая болезнь [14,15]. 

 
СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ / REFERENCES 

1. Боровик ИК, Беликова МЯ, Трофимова ТН. 

Компьютерная томография в диагностике 

ангиодисплазии кишечника на примере клинических 

случаев. Лучевая диагностика и терапия. 

2022;13(2):100-106. [Borovik IK, Belikova MYa, Trofimova 

TN. Computed tomography in intestinal angiodysplasia 

diagnosis using clinical cases example. Diagnostic 

radiology and radiotherapy. 2022;13(2):100-106. (In 

Russian)]. DOI:10.22328/2079-5343-2022-13-2-100-106 

2. Кляритская ИЛ, Мошко ЮА, Максимова ЕВ. 

Сосудистые мальформации желудочно-кишечного 

тракта. Крымский терапевтический журнал. 

2021;4:25-33. Режим доступа: 

https://crimtj.ru/Journal.files/2021-4/CrimeanTherJournal-

4_2021.pdf (дата оборащения: 22.02.2026). [Kliaritskaia 

IL, Moshko YA, Maksimova EV. Vascular malformations of 

the gastrointestinal tract. Crimean Journal of Internal 

Diseases. 2021;4:25-33. (In Russian). Available at: 

https://crimtj.ru/Journal.files/2021-4/CrimeanTherJournal-

4_2021.pdf (accessed: 22.02.2026)]. 

3. Alghamdi T. Angiodysplasia in terminal ileum: Case report 

and review of literature. Int J Surg Case Rep. 2020;66:165-

168. DOI: 10.1016/j.ijscr.2019.11.012 

4. Аунг ПС, Холостова ВА. Сосудистые мальформации 

толстой кишки. Детская хирургия. 2019;4:201-205. 

[Aung PS, Kholostova VV. Vascular malformations in the 

rectum and colon. Russian Journal of Pediatric Surgery. 

2019;23:201-205. (In Russian)]. DOI: 10.18821/1560-

9510-2019-23-4-201-205 

5. Холостова ВВ, Смирнов АН, Аль-Машат НА, Емашова 

НР, Субботин ИВ, Хавкин АИ и др. Артериовенозные 

мальформации толстой кишки у детей. 

Экспериментальная и клиническая 

гастроэнтерология. 2024;9:196-203. [Kholostova VV, 

Smirnov AN, Al-Mashat NA, Emashova NR, Subbotin IV, 

Khavkin AI, et al. Arteriovenous malformations of the colon 

in children – clinical observations. Experimental and 

Clinical Gastroenterology. 2024;(9):196-203. (In 

Russian)]. DOI: 10.31146/1682-8658-ecg-229-9-196-203 

6. Иванова ЕВ, Федоров ЕД, Юдин ОИ, Михалева ЛМ, 

Тихомирова ЕВ. Диагностика и лечение 

внутрипросветных желудочно-кишечных кровотечений 

с неустановленным источником. Сеченовский 

вестник. 2018;1(31):40–47. Режим доступа: 

https://www.sechenov.ru/upload/iblock/5fa/sechenovskiy-

vestnik-_-1-_31_-2018-g..pdf (дата оборащения: 

22.02.2026). [Ivanova EV, Fedorov ED, Yudina OI, 

Mikhaleva L.M., Tikhomirova E.V. Diagnostics and 

treatment of intraluminal gastrointestinal bleeding with 

unknown source. Sechenov Medical Journal. 

2018;1(31):40-47. (In Russian). Available   at: 

https://www.sechenov.ru/upload/iblock/5fa/sechenovskiy-

vestnik-_-1-_31_-2018-g..pdf (accessed: 22.02.2026)]. 

7. Стойко ЮМ, Ветшев ПС, Максименков АВ, 

Масленников МА, Левчук АЛ, Игнатьев ТИ, Шихметов 

АН. Эндоваскулярная окклюзия в лечении пациента c 

желудочно-кишечным кровотечением из 

артериовенозной мальформации. Вестник 

Национального медико-хирургического центра им. 

Н.И. Пирогова. 2022;4:150-152. [Stojko YuM, Vetshev 

PS, Maksimenkov AV, Maslennikov MA, Levchuk AL, 

Ignatev TI, SHihmetov AN. Endovascular occlusion in 

treatment of patient with gastrointestinal bleeding from 

arteriovenous malformation. Bulletin of Pirogov National 

Medical & Surgical Center. 2022;4:150-152. (In Russian)]. 

DOI: 10.25881/20728255_2022_17_4_2_150 

8. Рамазанов АЮ, Бадмаев АЮ. Трудности диагностики 

и лечения кровотечений, обусловленных 

ангиодисплазией толстого кишечника. В: Актуальные 

вопросы медицины: Сборник статей II 

Международной научно-практической конференции. 

Пенза, 20 декабря 2020 г. Пенза: “Наука и 

просвещение”: 2020. 92-94. Режим доступа: 

https://elibrary.ru/download/elibrary_44455184_5039502

8.pdf (дата оборащения: 22.02.2026). [Ramazanov AYu, 

Badmaev VB. Difficulties in diagnostics and treatment of 

bleeding due to color angiodysplasia. In: Current issues of 

medicine: Materials of the II International Scientific and 

Practical Conference. Penza, December 20, 2020. Penza: 

Science and Education Publ. 2020;92-94. (In Russian). 

Available at: 

https://elibrary.ru/download/elibrary_44455184_5039502

8.pdf (accessed: 22.02.2026)]. 

9. Кащенко ВА, Накатис ЯА, Лодыгин АВ, Солоницын ЕГ, 

Распереза ДВ, Васюкова ЕЛ, Бескровный ЕГ. 

Кровотечения из очагов ангиодисплазий желудочно-

кишечного тракта: диагностика и лечение. Вестник 

хирургии им. И.И. Грекова. 2018;177(2):91-94. DOI: 

10.24884/0042-4625-2018-177-2-91-94 [Kashschenko 

VA, Nakatis YaA, Lodygin AV, Solonitsyn ЕG, Paspereza 

DV, Vasyukova EL, Beskrovniy EG. [Diagnosis and 

management of gastrointestinal bleeding from 

angiodysplastic lesions. Grekov's Bulletin of Surgery.   

2018;177(2):91-94. (In Russian)]. DOI: 10.24884/0042-

4625-2018-177-2-91-94 

10. Навид МН, Шухтин НЮ, Титаров ДЛ, Путилов СС, 

Шемятовский КА. Лечение рецидивирующего 

кишечного кровотечения на фоне генерализованной 

ангиодисплазии. Клинический случай. В: 

Виноградовские чтения. Актуальные проблемы 

хирургии, травматологии, анестезиологии и 

реаниматологии: материалы конференции молодых 

учёных, Москва, 27 апреля 2017 г. Москва: РУДН; 

2017: 25-27. Режим доступа: 

https://www.elibrary.ru/download/elibrary_29152498_812

63863.pdf (дата оборащения: 22.02.2026). [Navid MN, 

Shukhtin NYu, Titarov DL, Putilov SS., Shemetovsky KA. 

Treatment of recurrent intestinal bleeding on the 

background of generalized angiodysplasia. A clinical case. 

In: Vinogradov readings. Current problems of surgery, 

traumatology, anesthesiology and intensive care: 

proceedings of the conference of young scientists. 

Moscow, April 27, 2017. P. 25-27. (In Russian). Available 

at: 

https://www.elibrary.ru/download/elibrary_29152498_812

63863.pdf (accessed: 22.02.2026)]. 

https://crimtj.ru/Journal.files/2021-4/CrimeanTherJournal-4_2021.pdf
https://crimtj.ru/Journal.files/2021-4/CrimeanTherJournal-4_2021.pdf
https://crimtj.ru/Journal.files/2021-4/CrimeanTherJournal-4_2021.pdf
https://crimtj.ru/Journal.files/2021-4/CrimeanTherJournal-4_2021.pdf
https://www.sechenov.ru/upload/iblock/5fa/sechenovskiy-vestnik-_-1-_31_-2018-g..pdf
https://www.sechenov.ru/upload/iblock/5fa/sechenovskiy-vestnik-_-1-_31_-2018-g..pdf
https://www.sechenov.ru/upload/iblock/5fa/sechenovskiy-vestnik-_-1-_31_-2018-g..pdf
https://www.sechenov.ru/upload/iblock/5fa/sechenovskiy-vestnik-_-1-_31_-2018-g..pdf
https://elibrary.ru/download/elibrary_44455184_50395028.pdf
https://elibrary.ru/download/elibrary_44455184_50395028.pdf
https://elibrary.ru/download/elibrary_44455184_50395028.pdf
https://elibrary.ru/download/elibrary_44455184_50395028.pdf
https://www.elibrary.ru/download/elibrary_29152498_81263863.pdf
https://www.elibrary.ru/download/elibrary_29152498_81263863.pdf
https://www.elibrary.ru/download/elibrary_29152498_81263863.pdf
https://www.elibrary.ru/download/elibrary_29152498_81263863.pdf


Вестник ДГМА, № 1 (58), 2026 

49 

11. Cox JI, Bartlett E, Lee EI. Vascular malformations: a 

review. Seminars in Plastic Surgery. 2014;8(2):58-63. 

DOI: 10.1055/s-0034-1376263 

12. Андрейцева ОИ, Тупикин КА, Широков ВС, Калинин 

ДВ, Чжао АВ. Ангиодисплазия кишечника (клиническое 

наблюдение). Колопроктология. 2015;1(51):71-78. 

Режим доступа: https://gnck.ru/specialists/zhurnal-

koloproktologiya/journal_1_51_2015.pdf (дата 

оборащения: 22.02.2026). [Andreytseva OI, Tupikin KA, 

Shirokov VS, Kalinin DV, Chzhao AV. Bowel 

angiodysplasia (case report). Koloproktologiya. 

2015;1(51):70-76. (In Russian). Available at: 

https://gnck.ru/specialists/zhurnal-

koloproktologiya/journal_1_51_2015.pdf (accessed: 

22.02.2026)]. 

13. Джусипбеков ЕА, Смагулова ДУ, Султанкулова ГТ, 

Куатбеков ДЖ. Клинический случай: сосудистая 

мальформация или ангиодисплазия сосуда тонкого 

кишечника. Вестник Казахского национального 

медицинского университета. 2023;3(66):32-39. 

[Dzhusipbekov EA, Smagulova DU, Sultankulova GT, 

Kuatbekov DJ. Clinical case: vascular malformation or 

angiodysplasia of the vessels of the small intestine. 

Vestnik KazNMU. 2023;3(66):32-39. (In Russian)]. 

DOI: 10.53065/kaznmu.2023.66.3.006   

14. Johnson AM, Chovwen PE, Akpan EJ, Patel A. Aortic valve 

stenosis, a precipitating factor of recurrent bleed in colonic 

angiodysplasia: a literature review. Cureus. 

2021;6(13):e15903. DOI: 10.7759/cureus.15903 

15. Zhang C, Wang Y, Zhang D, Li S. Colonoscopic and 

clinical features of colonic angiodysplasia: a study in 54 

patients. Surg Laparosc Endosc Percutan Tech. 

2023;33(3):115-120. DOI: 

10.1097/SLE.0000000000001159 

 

 

 

ИНФОРМАЦИЯ ОБ АВТОРАХ: 

Пак Евгений Владиславович – заведующий колопроктологическим отделением ГБУЗ «Иркутская областная клиническая 

больница». 

Адрес: 664049, Россия, г. Иркутск, мкр. Юбилейный, 100. E-mail: pakev@mail.ru. 

 

Шедоева Людмила Руслановна – врач-колопроктолог ГБУЗ Иркутской областной клинической больницы. 

Адрес: 664049, Россия, г. Иркутск, мкр. Юбилейный, 100. E-mail: cristal608@yandex.ru . 

 

Пак Владислав Евгеньевич – кандидат медицинских наук, доцент кафедры госпитальной хирургии ФГБОУ ВО «Иркутский 

государственный медицинский университет» МЗ РФ. 

Адрес: 664049, Россия, г. Иркутск, мкр. Юбилейный, 100. E-mail: pak_ve@iokb.ru. 

 

Григорьев Евгений Георгиевич – доктор медицинских наук, профессор, заведующий кафедрой госпитальной хирургии 

ФГБОУ ВО «Иркутский государственный медицинский университет» МЗ РФ. 

Адрес: 664003 г. Иркутск, ул. Красного Восстания, 1. E-mail: egg.irk@gmail.com  

 

Белых Диана Владимировна – заведующая отделением общей патологии, врач-патологоанатом ГБУЗ «Иркутское 

областное патологоанатомическое бюро».  

Адрес: 664049, г. Иркутск, мкр. Юбилейный, 100. E-mail: 89246050301@bk.ru. 

 

INFORMATION ABOUT THE AUTHORS: 

Pak Evgeny Vladislavovich– Head of the Proctology Department, Irkutsk Regional Clinical Hospital. 

Address: 100 Yubileyny Microdistrict, Irkutsk, 664049, Russia, е-mail: pakev@mail.ru. 

 

Shedoeva Lyudmila Ruslanovna– Proctologist, Irkutsk Regional Clinical Hospital. 

Address: 100 Yubileyny Microdistrict, Irkutsk, 664049, Russia. Yubileyny, 100, е-mail: cristal608@yandex.ru. 

 

Pak Vladislav Evgenievich – MD, Associate Professor Department of Hospital Surgery, FSBEI HE «Irkutsk State Medical Univer-

sity» MH RF. 

Address: 664049, Russia, Irkutsk, Yubileyny Microdistrict, 100, е-mail: pak_ve@iokb.ru. 

 

Grigoryev Evgeny Georgievich – Doctor of Medical Sciences, Professor, Head of the Department of Hospital Surgery, FSBEI HE 

«Irkutsk State Medical University» MH RF. 

Address: 664003, Irkutsk, ul. Krasnogo Vosstaniya, 1, е-mail: egg.irk@gmail.com. 

 

Belykh Diana Vladimirovna – Head of the General Pathology Department, Pathologist, Irkutsk Regional Pathology Bureau. 

Address: 664049, Irkutsk, Yubileiny Microdistrict, 100, е-mail: 89246050301@bk.ru. 

 

 

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 

Conflict of interest: the authors declare no conflict of interest. 

 

Информация о вкладе авторов:  

https://gnck.ru/specialists/zhurnal-koloproktologiya/journal_1_51_2015.pdf
https://gnck.ru/specialists/zhurnal-koloproktologiya/journal_1_51_2015.pdf
https://gnck.ru/specialists/zhurnal-koloproktologiya/journal_1_51_2015.pdf
https://gnck.ru/specialists/zhurnal-koloproktologiya/journal_1_51_2015.pdf
mailto:pakev@mail.ru
mailto:cristal608@yandex.ru
mailto:pak_ve@iokb.ru
mailto:egg.irk@gmail.com
mailto:89246050301@bk.ru


Вестник ДГМА, № 1 (58), 2026 

50 

Концепция статьи и дизайн исследования – Григорьев Е.Г. 

Написание текста – Шедоева Л.Р., Белых Д.В. 

Обзор литературы – Пак Е.В., Пак В.Е. 

Сбор материала – Пак Е.В., Шедоева Л.Р. 

Утверждение окончательного варианта статьи – Григорьев Е.Г. 

Contribution of authors: 

Article concept and study design – Evgeny G. Grigoriev 

Writing – Lyudmila R. Shedoeva, Diana V. Belykh 

Literature review – Vladislav E. Pak, Evgeny V. Pak 

Collection of material – Vladislav E. Pak, Lyudmila R. Shedoeva 

Approval of the final version of the article - Evgeny G. Grigoriev 

 

Статья поступила 28.05.2025 г., принята к печати 11.02.2026 г. 

 
 
  



Вестник ДГМА, № 1 (58), 2026 

51 

УДК 616.5-004.1 

КАК РАСПОЗНАТЬ OVERLAP-СИНДРОМ? ТРУДНЫЙ ПАЦИЕНТ В ПРАКТИКЕ ВРАЧА 

О. С. Рассамахина, https://orcid.org/0009-0008-1511-9617, e-mail: olyak.1994@mail.ru 

И. Б. Руденко, https://orcid.org/0000-0001-6829-4816, e-mail: rudenko.ib@bk.ru 

ФГБОУ ВО «Ижевский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Ижевск 
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Резюме 
Проблема перекрестных заболеваний соединительной ткани, или overlap-синдромов, представляет интерес в научном 

плане и одновременно важна в практическом отношении из-за сложности диагностики, особенностей лечения этой кате-
гории больных. Поэтому случаи, когда у одного пациента сочетается несколько аутоиммунных заболеваний, весьма редки 

и интересны в качестве наблюдений. В настоящей статье описан клинический случай легочного фиброза на фоне пере-
крестной формы системной склеродермии, демонстрируется обширность клинической картины, отражающая полиорган-

ное поражение. Данная полисиндромальная картина, подкрепленная иммунологическими маркерами и соответствую-
щими диагностическими критериями, по результатам инструментального обследования соответствует системной скле-

родермии, синдрому Шегрена и системной красной волчанке. На этапе выписки из стационара пациентке была рекомен-
дована оксигенотерапия с помощью кислородного концентратора, а также принято решение о лечении антифибротиче-

ским препаратом – нинтеданибом.  
Ключевые слова: перекрестный синдром, overlap-синдром, системная склеродермия, системная красная волчанка, син-

дром Шегрена, фиброзирующая болезнь легких, клинический случай. 
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Summary 

The problem of cross connective tissue diseases or overlap syndromes is of scientific interest, and at the same time important in 
practice due to the complexity of diagnostics, features of treatment of this category of patients. Therefore, cases when one patient 

has several autoimmune diseases are very rare, valuable and interesting as observations. This article describes a clinical case of 
pulmonary fibrosis against the background of the cross form of systemic scleroderma, demonstrating the extensiveness of the 

clinical picture reflecting multiple organ damage. This polysyndromic picture, supported by immunological markers and corre-
sponding diagnostic criteria based on the results of instrumental examination correspond to systemic scleroderma, Sjogren's 

syndrome and systemic lupus erythematosus. At the stage of discharge from the hospital, the patient was recommended oxygen 
therapy using an oxygen concentrator, and a decision was made to treat with an antifibrotic drug - nintedanib. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Перекрестным синдромом, или overlap-синдро-
мом, в ревматологии принято называть аутоиммун-
ное заболевание, характеризующееся наличием от-
дельных признаков разных системных заболеваний 
соединительной ткани, таких как системная красная 
волчанка (СКВ), системная склеродермия (ССД), 
ревматоидный артрит (РА), дерматомиозит/поли-
миозит (ДМ/ПМ), в сочетании с высоким титром ан-
тител к экстрагируемому ядерному антигену U1-
RNP [1, 2].  

Системная склеродермия является достаточно 

редким и одним из наиболее серьезных ревматиче-

ских заболеваний с поражением кожи, опорно-дви-

гательного аппарата и внутренних органов (легких, 

сердца и сосудов, ЖКТ, почек) [5]. По распростра-

ненности данное заболевание затрагивает от 3,7 до 

19 на 1 млн населения в год. Дебют ССД может воз-

никнуть в любом возрасте, но чаще заболевают 

лица от 30 до 60 лет. Женщины болеют в 5-7 раз 

чаще, чем мужчины. За последние десятилетия, в 

https://orcid.org/0009-0008-1511-9617
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связи с улучшением методов диагностики и, воз-

можно, истинным ростом заболеваемости, отмеча-

ется увеличение распространенности ССД [5]. 

Основной патогенетический механизм ССД свя-

зан с аутоиммунным поражением соединительной 

ткани, которое сопровождается повышенной выра-

боткой коллагена и усиленным фиброзобразова-

нием в коже и внутренних органах. Спецификой за-

болевания является генерализированное пораже-

ние всей системы микроциркуляции с распростра-

ненными вазоспастическими расстройствами. Дан-

ные сосудистые изменения приводят к развитию 

синдрома Рейно (микротромбоваскулиту), распро-

страненным трофическим изменениям в различных 

органах и тканях. В целом, прогноз ССД неблагопри-

ятный и зависит от клинической формы и течения 

заболевания [3]. 

Системная склеродермия имеет большую кли-

нико-патогенетическую гетерогенность. Выделяют 

следующие клинические формы. 

1) Диффузная (генерализованная) - отличается 

более быстрым прогрессированием и частым пора-

жением внутренних органов. 

2) Лимитированная (ограниченная) – развива-

ется CREST-синдром (кальциноз, феномен Рейно, 

нарушение подвижности пищевода, склеродакти-

лия, телеангиэктазии). 

3) Перекрестная форма – сочетается с другими 

ревматическими заболеваниями (с системной крас-

ной волчанкой, ревматоидным артритом, дермато-

миозитом и т.д.). 

4) Висцеральная – ССД без склеродермы. 

5) Ювенильная – развивается до 16 лет (около 

10% заболевают в детском возрасте) [4]. 

В связи с системным характером поражения ор-

ганизма, заболевание имеет широкий спектр клини-

ческих проявлений. На ранних стадиях патология 

затрагивает кожный покров в виде плотного отека 

пальцев кистей рук (реже стоп) и синдрома Рейно, 

которые долгое время могут быть единственными 

проявлениями заболевания. В связи с этим часто 

возникает поздняя диагностика, когда прогрессиро-

вание болезни приводит к осложнениям и необрати-

мым патологическим изменениям внутренних орга-

нов. Терапия в этом случае становится экономиче-

ски более затратной, с применением генно-инже-

нерных биологических препаратов (ГИБП), и не все-

гда эффективной. 

С целью изучения особенностей клиники и диа-

гностики перекрестного (overlap) синдрома пред-

ставлен клинический случай. 

Описание клинического случая. Пациентка М., 

66 лет, находилась на стационарном лечении в 

пульмонологическом отделении БУЗ УР «Городская 

клиническая больница № 6 МЗ УР» г. Ижевска. Све-

дения о состоянии пациента для публикации пред-

ставлены с ее информированного согласия. 

Поступила 08.10.2024 года с жалобами на 
одышку смешанного характера при небольшой фи-

зической нагрузке (подъем на 2 этаж), редко – в по-
кое; приступообразный кашель в течение дня, со-
провождающийся свистящим дыханием, с отхожде-
нием мокроты светло-желтого цвета в небольшом 
количестве по утрам. Также отмечала общую сла-
бость, сухость в глазах и полости рта, боли (по ВАШ 
4 балла) и скованность в мелких суставах кистей рук 
в утренние часы.  

Из an.morbi в 1978 г. у пациентки впервые появи-
лась лихорадка неясного генеза, красно-фиолето-
вая сыпь по всему телу, а на лице – «волчаночная 
бабочка». Был выставлен диагноз – СКВ. Прини-
мала глюкокортикостероиды (ГКС): преднизолон 40 
мг/сут до 1982 года, затем был длительный перерыв 
в терапии. В 2005 году снова был назначен ме-
тилпреднизолон 8 мг в сутки, который она прини-
мала до 2022 года. Последние 1,5 года пациентка 
без гормональной терапии (отменила самостоя-
тельно). С 1995 года – хронический бронхит с 
обострениями до 3 раз в год. В 1997 году перенесла 
5 пневмоний. Ввиду сохраняющейся одышки и су-
хого кашля в 2002 году была взята биопсия легкого 
и плевры, выставлен диагноз «диопатический фиб-
розирующий альвеолит» (подтвержден гистологиче-
ски). Боли и скованность в мелких суставах кистей 
начали беспокоить 20 лет назад. Примерно с того же 
времени начала отмечать болезненное побеление 
пальцев на холоде. Настоящее ухудшение с 
17.01.2024. У пациентки повысилась температура 
тела до 38,3 °С, появился приступообразный ка-
шель с мокротой слизистого характера, а также пер-
шение в горле и осиплость голоса. Обратилась к 
пульмонологу в поликлинике и была направлена на 
госпитализацию в пульмонологическое отделение 
БУЗ УР «Городская клиническая больница № 6 МЗ 
УР» г. Ижевска. 

Анамнез жизни. Перенесенные заболевания: 
диффузно-узловой зоб, хронический гастродуоде-
нит, СКВ, пневмония, ОРВИ. Профессиональную 
вредность отрицает. Наследственность отягощена 
(у отца – анкилозирующий спондилит, у матери – рак 
толстой кишки). Аллергологический анамнез: ана-
филаксия на димедрол и анальгин. 

Объективный осмотр. Состояние средней сте-
пени тяжести. Положение активное, периодически 
вынужденное – ортопноэ. Конституция гиперстени-
ческая. Состояние питания повышенное 
(ИМТ=34,6). Кожные покровы и видимые слизистые 
физиологической окраски, сухие. На кистях плотный 
отек, «мраморность», кожа в складку не собирается. 
Дистальные фаланги пальцев белого цвета, холод-
ные на ощупь. Лимфоузлы не пальпируются. «Ки-
сетный рот». Слизистые глаз и полости рта сухие. 
Дефигурация и болезненность мелких суставов ки-
стей рук. Положительный симптом «бокового сжа-
тия». Склеродактилия. Форма грудной клетки гипер-
стеническая. Объективные признаки одышки: тахип-
ноэ, акроцианоз, ортопноэ. Границы легких: справа 
6-8-10 ребро, слева – 8-10 ребро, перкуторно – уко-
рочение легочного звука. Дыхание везикулярное, 
ослабленное в нижне-боковых отделах, выслушива-
ются сухие диффузные единичные хрипы, выявля-
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ется двусторонняя крепитация на вдохе в базаль-
ных отделах; ЧДД – 22 в минуту. SpO2 – 96%. Гра-
ницы относительной сердечной тупости: справа – 2 
см от правого края грудины, слева – в 5-ом межре-
берье на 0,5 см кнутри от срединно-ключичной ли-
нии, верхняя  3 ребро. При аускультации тоны 
сердца ритмичные, приглушены, акцент II тона над 
легочной артерией (ЛА). ЧСС – 71 удар в минуту. АД 
= 130/80 мм рт.ст. Язык сухой, покрыт белым нале-
том. Живот обычной формы, мягкий, безболезнен-
ный. Размеры печени по Курлову: 10*9*8 см, край 
ровный, мягкий, безболезненный. Симптом покола-
чивания отрицательный с обеих сторон. Отеков на 
ногах нет. 

Результаты лабораторно-инструментальных 
методов исследования. 

Общий анализ крови (от 08.10.2024 г.): RBC 
(эритроциты) – 4,89*10¹²/л, HGB (гемоглобин) – 135 
г/л, HCT (гематокрит) – 40,9%, PLT (тромбоциты) – 
234*109 /л, WBC (лейкоциты) – 7,07*109 /л, нейтро-
филы – 52,2 %, лимфоциты – 32,4 %, моноциты – 9,4 
%, эозинофилы – 5,0%, базофилы – 0,5%, СОЭ – 34 
мм/ч. 

Биохимический анализ крови (от 08.10.2024 г.): 
общий белок – 70 г/л, альбумин – 37 г/л, мочевина – 
4,49 ммоль/л, креатинин – 66 мкмоль/л, глюкоза – 
4,4 ммоль/л, АЛТ – 15 ЕД/л, АСТ – 22 Ед/л, общий 
билирубин – 10,27 мкмоль/л, щелочная фосфатаза 
– 192 Ед/л, СРБ – 10,6 мг/л, калий – 4,63 ммоль/л, 
натрий – 144,5 ммоль/л.  

Коагулограмма: ПТИ (по Квику) – 76,3%, МНО - 
1,14, АЧТВ – 29,3 сек, фибриноген – 3,8 г/л.  

Общий анализ мочи (от 08.10.2024 г.): светло-
желтая, прозрачная, уд. вес – 1018, белок – 0, плос-
кий эпителий – 5-6 в п/зр, лейкоциты – 7-8 в п/зр, 
эритроциты – 0 в п/зр. 

ИФА на маркеры вирусных гепатитов (от 
08.10.2024 г.): вирус гепатита В и С – отрицательно. 

Микроскопия мокроты (от 08.10.2024 г.): цвет – 
сероватый, прозрачность – слизистая, консистенция 
– вязкая, лейкоциты – 20-30, эозинофилы – 0, аль-
веолярные макрофаги – без вкл. 10-15, спирали 
Куршмана – не обнаружены, кристаллы Шарко-Лей-
дена – не обнаружены. 

Иммунологические маркеры: АНФ на HEp-2 кл. 
(09.04.2024 г.) 1:160; гранулярный тип свечения. 
Анти-U1РНК (Антитела к U1-рибонуклеопроте-
ину)/Anti-U1 RNP = 31 Ед/мл (норма до 25 Ед/мл). 

Спирография от 15.10.2024 г.: умеренные нару-
шения вентиляционной способности легких по об-
структивному типу (ОФВ1=62%, ФЖЕЛ=75%); лег-
кое снижение ЖЕЛ=74%. Проба с сальбутамолом: 
слабоположительная. Прирост ОФВ1 +7 %. 

Комплексное исследование функции внешнего 
дыхания от 28.02.2025 г.: ОЕЛ – 80%, ЖЕЛ – 67%. 
ООЛ – 101% (норма). Бронхиальное сопротивление 
вдоха и выдоха – резко повышено. ФЖЕЛ – 64%, 
ОФВ1 – 50%, тест Тиффно – 0,58. Проба (+), коэф-
фициент бронходилатации + 30 % (+250 мл). ДСЛ – 
71 % (легкое снижение). Нарушение вентиляции по 
смешанному типу.   

Тест с 6-минутной ходьбой: десатурация до 83 %. 
Компьютерная томография органов грудной 

клетки (от 16.10.2024 г.): диффузное интерстици-

альное поражение легких в стадии “сотового лег-

кого” на фоне системного заболевания (рис.1). Ар-

териальная легочная гипертензия. Дилатация пище-

вода (рис.2) на всем протяжении с признаками гипо-

тонии, характерными для поражения на фоне скле-

родермии. Дегенеративные изменения в позвоноч-

нике на уровне исследования.

.  

  
Рис. 1. Компьютерная томография органов грудной 

клетки. Диффузное интерстициальное поражение легких 
в стадии «сотового легкого» 

Рис. 2. Компьютерная томография органов грудной 
клетки. Дилатация пищевода. 
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Рентгенография кистей и стоп в прямой проекции 
(от 03.04.2024 г.): остеоартрит мелких суставов ки-
стей 1 ст., остеоартрит 1 плюснефалангового су-
става 1ст., неэрозивный артрит мелких суставов ки-
стей. 

УЗИ щитовидной железы с ЦДК (от 28.03.2024 г.): 

признаки фокальных и очаговых изменений, объем-

ных образований обеих долей щитовидной железы 

по типу АИТ (ТТГ =2.13 мкМЕ/мл). 

ЭКГ (от 08.10.2024 г.): ЧСС - 80 в мин. Ритм сину-

совый. ЭОС отклонена влево. Гипертрофия правого 

желудочка. Единственная желудочковая экстраси-

стола. 

УЗИ органов брюшной полости (от 14.10.2024 г.): 

диффузные изменения поджелудочной железы. Пе-

региб желчного пузыря. Уплотнение и деформация 

ЧЛС обеих почек. 

ФГДС (от 07.04.2024 г.): поверхностно-субатро-

фический антральный гастрит. 

УЗИ слюнных желез (от 08.04.2024 г.): признаки 

увеличения размеров слюнных желез, диффузных 

изменений околоушных слюнных желез с обеих сто-

рон, лимфаденопатия подчелюстной области с 

обеих сторон. 

ЭхоКГ с допплерографией (от 10.04.2024 г.): раз-

меры камер сердца в пределах нормы. НМК 1 ст. 

Расширен ствол ЛА. Сократимость левого желу-

дочка удовлетворительная. Диастолическая дис-

функция левого желудочка по 1 типу. Атеросклероз 

аорты. Давление в ЛА = 38 мм. рт. ст. ФВ=68% 

Осмотр врача-офтальмолога (от 28.11.2019 г.): 
начальный ангиосклероз сосудов сетчатки с явле-
нием ангиоспазма. Синдром сухого глаза. 

 
ОБСУЖДЕНИЕ 

В данном клиническом случае демонстрируется 
обширность клинической картины, отражающая по-
лиорганное поражение. Поэтому, несмотря на то, 
что пациентка М. поступила с жалобами преимуще-
ственно со стороны дыхательной системы в пульмо-
нологическое отделение клиники, нас интересует 
комплексная оценка всех выявленных симптомов и 
синдромов. 

В 2002 г. был выставлен диагноз «идиопатиче-
ский фиброзирующий альвеолит», то есть фибрози-
рующий альвеолит неясного генеза. Теперь стано-
вится ясно, что фиброзирующий альвеолит раз-
вился на фоне системного заболевания соедини-
тельной ткани – ССД. Отметим, что частота пораже-
ния легких при ССД колеблется от 30 до 90% и 
встречается чаще, чем при других заболеваниях со-
единительной ткани [1]. Выделяют два клинико-мор-
фологических варианта: интерстициальный фиброз 
легких (синдром фиброзирующего альвеолита) и 
васкулит с легочной гипертензией. Кроме того, у па-
циентки М. поражены не только легкие, но и другие 
органы и системы. 

Особое внимание стоит уделить наличию в 
анамнезе стойкой болезненности и скованности в 
мелких суставах и синдрома Рейно на протяжении 

последних 20 лет, что может указывать на дату де-
бюта системной склеродермии. Подобно ревмато-
идному артриту, вовлечение кистей часто бывает 
первым клиническим проявлением ССД. При ССД 
может развиться симметричный неэрозивный поли-
артрит, который иногда сложно дифференцировать 
от РА и наличие которого может указывать на пере-
крестный синдром ССД с РА [1]. Гипотония пище-
вода, которая была выявлена при проведении спи-
ральной компьютерной томографии органов груд-
ной полости, свидетельствует о ССД. 

Помимо синдрома Рейно, у пациентки М. раз-
вился вторичный синдром Шегрена. В данном слу-
чае синдром Шегрена дебютировал с поражения 
слезных и слюнных желез и нарушением их функ-
ции, что, в свою очередь, привело к синдрому сухого 
глаза и ксеростомии (сухость во рту) [6]. Кроме того, 
атрофический гастрит, который был выявлен по 
данным ФГДС, также может указывать на синдром 
Шегрена. 

Важным диагностическим маркером системной 
склеродермии является выявление аутоантител. 
Большинство таких антител, которые обнаружива-
ются при ССД, относят к семейству антинуклеарных 
антител (АНА), они определяются в 70-90% случаев. 
Однако титр их всегда ниже, чем при СКВ [2]. В ап-
реле 2024 г. пациентке М. было проведено исследо-
вание на антинуклеарные антитела. В результате – 
позитивность по АНФ на Hep-2 кл. При отсутствии 
этих антител диагноз ССД становится сомнитель-
ным. 

Ранее упоминалось, что существуют разные 
формы ССД, а также сочетание с другими заболе-
ваниями соединительной ткани. Однако мы склоня-
емся к тому, что у данной пациентки overlap-син-
дром: наличие признаков, характерных для аутоим-
мунных заболеваний, в данном случае – ССД + СКВ 
+ синдром Шегрена, что встречается относительно 
редко.  

Также важно отметить, что перекрестная форма 
ССД и СКВ, судя по литературным данным, имеет 
относительно мягкое и доброкачественное течение, 
что демонстрируется в представленном выше кли-
ническом случае, учитывая крайне позднюю диагно-
стику, диагноз «СКВ» был выставлен в 1978 году, а 
в 2008 году (через 30 лет), со слов пациентки, врач-
ревматолог заподозрил ССД, однако никаких диа-
гностических и лечебных мероприятий проведено 
не было, поэтому диагноз «ССД» был выставлен 
только в октябре 2024 г. КТ картина на протяжении 
5 лет остается неизменной, без отрицательной ди-
намики. 

Выставлен клинический диагноз: М35.1 Систем-
ная склеродермия, перекрестная форма (ССД + 
СКВ + синдром Шегрена), хроническое течение, 
умеренная активность. Фиброзирующая болезнь 
легких (КТ-паттерн обычной интерстициальной 
пневмонии), ассоциированная с системным заболе-
ванием соединительной ткани, хроническое, мед-
ленно прогрессирующее течение. Неэрозивный арт-
рит мелких суставов кистей в сочетании с остеоарт-
ритом мелких суставов кистей и стоп I ст., НФС 1. 
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Хроническая обструктивная болезнь легких, ограни-
чение скорости воздушного потока средней степени 
тяжести (GOLD 2), частые обострения, выраженная 
симптоматика (MRS 2 балла), ремиссия. Хрониче-
ская дыхательная недостаточность 2 ст. Легочная 
гипертензия. Хроническое легочное сердце в стадии 
компенсации. Гипертоническая болезнь 3 стадия, 
риск 4. СНсФВ, ФК 3. Хронический аутоиммунный 
тиреоидит. Очагово-поверхностный антральный га-
стрит, атрофия слизистой оболочки желудка, С1 
тип. Гипотония пищевода. Хронический калькулез-
ный холецистит вне обострения. 

На этапе выписки из пульмонологического отде-
ления пациентке была рекомендована оксигеноте-
рапия с помощью кислородного концентратора, а 
также принято решение о лечении антифибротиче-
ским препаратом. Через несколько месяцев после 
выписки данная пациентка была включена в прото-
кол лечения препаратом нинтеданиб – по 150 мг 2 
раза в сутки. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Понятие «перекрестный синдром» наиболее 
близко к понятию «взаимное отягощение», при кото-
ром происходят взаимные отягощения двух и более 
заболеваний. Актуальность overlap-синдрома обу-
словлена его сложностью и не всегда является од-
нозначно позицией, слагающейся в результате воз-
действия двух и более заболеваний. Поэтому слу-
чаи, когда у одного пациента сочетается несколько 
аутоиммунных заболеваний, весьма редки и инте-
ресны в качестве наблюдений. 

Ранняя диагностика overlap-синдрома важна для 
своевременного обследования пациента с целью 
оценки возможного вовлечения в патологический 
процесс различных органов и систем, снижения рис-
ков обострения и осложнений, а также на основании 
диагностических данных выбора необходимого ле-
чения. Вовремя проведенная диагностика и терапия 
позволяют сохранить работоспособность и качество 
жизни. Помимо этого, чем раньше удается выявить 
патологию, тем благоприятнее прогноз для жизни. 
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Резюме 
В статье представлено описание клинического случая врождённой амегакариоцитарной тромбоцитопении. Заболевание 

обусловлено мутациями в гене MPL (1p34), наследуется по аутосомно-рецессивному признаку, клинически проявляется 
геморрагическим синдромом с детства. Интерес к данному случаю обусловлен исключительной редкостью заболевания, 

трудностью диагностики, необходимостью проведения генетического тестирования.  
Ключевые слова: врождённая амегакариоцитарная тромбоцитопения, диагностика, лечение, орфанные болезни, врож-

денные тромбоцитопении. 
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Summary 

This article describes a clinical case of congenital amegakaryocytic thrombocytopenia. The disease is caused by mutations in the 
MPL gene (1p34), is inherited in an autosomal recessive manner, and clinically presents with hemorrhagic syndrome in childhood. 

Interest in this case is due to the exceptional rarity of the disease, the difficulty of diagnosis, and the need for genetic testing. 
Key words: congenital amegakaryocytic thrombocytopenia, diagnostics, treatment, orphan diseases, congenital thrombocytope-

nia. 

For citation: Shikhnebiev D. A., Butaev R. Sh., Abdullaev S. V. Congenital amegakaryocytic thrombocytopenia (case report). 
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ВВЕДЕНИЕ 

Врождённая амегакариоцитарная тромбоцитопе-

ния (ВАМТ) – крайне редкое аутосомно-рецессив-

ное заболевание, характеризующееся изолирован-

ным и серьёзным снижением количества тромбоци-

тов и мегакариоцитов в течение первых лет жизни. 

Позже ещё в детском возрасте перерастает в недо-

статочность костного мозга с панцитопенией [1, 5]. 

Развитие заболевания связано с мутациями в гене 

MPL (1p34), кодирующем рецептор тромбопоэтина 

(c-MPL), который экспрессируется в плюрипотент-

ных гемопоэтических стволовых клетках и клет-

ках мегакариоцитарной линии [1, 2-4].  

Истинная частота заболевания неизвестна, од-
нако считается, что ВАМТ относится к числу орфан-
ных болезней, так как в мировой литературе  

описано всего около 100 случаев [8]. В то же время 
допускается, что распространённость её, скорее 
всего, занижена, поскольку ВАМТ могут ошибочно 
диагностировать как неонатальную аллоиммунную 
тромбоцитопению [6]. Среди больных преобладают 
женщины.  

Выделяют два типа ВАМТ [1, 3, 4]. Тип I является 
более тяжёлым, характеризуется постоянно низким 
количеством тромбоцитов и ранним прогрессирова-
нием (обычно в возрасте 2 лет) до аплазии костного 
мозга, сопровождается панцитопенией. Тип II проте-
кает более мягко и характеризуется скоротечным 
увеличением числа тромбоцитов почти до нормаль-
ных значений в течение первого года жизни, сниже-
ние мегакариоцитов в костном мозге проявляется в 
возрасте 3 лет [7]. У пациентов со вторым типом за-
болевания часто не развивается панцитопения, а 
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если и развивается, то позже, чем при первом типе. 
Различные типы мутаций объясняются разными фе-
нотипами: тип I – нонсенс-мутациями, которые при-
водят к полной потере функции рецептора тромбо-
поэтина, тип II – миссенс-мутациями.  

Клинические проявления заболевания, как уже 
ясно из вышесказанного, обусловлены тромбоцито-
пенией и проявляются с рождения, часто в первый 
день или, по крайней мере, в течение первого ме-
сяца жизни. Как правило, они сопровождаются пете-
хиями, кровоизлияниями в мозг, рецидивирую-
щими ректальными или лёгочными кровотечениями 
[1, 4, 5, 8]. В некоторых случаях выявляются пороки 
сердца (дефекты межпредсердной и межжелудоч-
ковой перегородки), аномалии центральной нерв-
ной системы (гипоплазия головного мозга и моз-
жечка) и задержка психомоторного развития. 

Диагностика ВАМТ основывается на клинической 

картине и на выявлении тромбоцитопении (количе-

ство тромбоцитов ниже 50×109/л) при нормальном 

среднем объёме тромбоцитов и сильно повышен-

ных уровнях тромбопоэтина в сыворотке, а также на 

определении крайне низкого количества тромбоци-

тов вплоть до их отсутствия в пунктате костного 

мозга. Диагноз может подтвердить генетическое те-

стирование – наличие гомозиготных или составных 

гетерозиготных мутаций в рецепторе тромбопоэ-

тина c-Mpl [1, 3, 4].  

Дифференциальный диагноз при ВАМТ необхо-

димо провести с синдромом тромбоцитопении с от-

сутствием лучевой кости и синдромом Вискотта-Ол-

дрича. ВАМТ отличается от первого синдрома нали-

чием гипоплазии скелета в руках, а второй синдром 

может быть исключен по факту отсутствия микро-

тромбоцитопении [5]. 

Единственный способ лечения ВАМТ – это транс-
плантация костного мозга [1]. Для того чтобы уро-
вень тромбоцитов не падал до опасного уровня, 
требуются частые переливания тромбоцитарной 
массы, хотя это не всегда возможно. Известно, что 
у пациентов со временем вырабатывается очень 
мало тромбоцитов [5, 6]. 

Прогноз заболевания при развитии панцитопе-
нии неблагоприятный. Чаще всего причиной смерти 
бывает кровоизлияние в головной мозг.  

Ниже приводим клинический случай из собствен-
ной практики. 

Описание клинического случая. Больной, 36 
лет, поступил в гематологическое отделение ГБУ 
РД «Республиканская клиническая больница им. 
А.В. Вишневского» (РКБ) с жалобами на выражен-
ную общую слабость, утомляемость, головокруже-
ния, наличие алой крови в стуле. 

Анамнез болезни. Со слов отца, заболевание 
проявилось в раннем детстве – в возрасте 2,5 лет 
появились геморрагические кожные высыпания в 
виде петехий, в 3 года – носовое кровотечение, ко-
торые повторялись. При обследовании в клиниче-
ском анализе крови были выявлены низкие показа-
тели эритроцитов, тромбоцитов и лейкоцитов. Боль-
ному был выставлен диагноз: "Приобретенная апла-
стическая анемия неуточненного генеза". После 

проведения курсов лечения (конкретно, какое меди-
каментозное лечение получал, не знает, но прово-
дились гемотрансфузии) наступало улучшение со-
стояния. В последующем больной наблюдался у ге-
матолога с диагнозом "приобретенная апластиче-
ская анемия, тяжёлая форма", неоднократно ле-
чился в терапевтическом отделении городской 
больницы (получал гемотрансфузии, дексаметазон) 
с временным улучшением состояния. В 1997г. было 
проведено лечение антитимоцитарным глобулином 
(АТГАМ), циклоспорином А, длительными курсами 
гранулоцитарного колониестимулирующего ком-
плекса "Граноцит" и эритропоэтина "Рекормон". С 
1999 г. по 2009 г. находился на терапии нилеваром 
(аналог оксиметалона) по 30 мг в сутки. На фоне те-
рапии уровень гемоглобина держался в практически 
нормальном диапазоне, однако эпизодически мог 
снижаться до 60 г/л, сохранялись тяжелые нейтро-
пения (200-500/мкл) и тромбоцитопения (тромбо-
циты 1000-3000-5000/мкл). В клинической картине 
доминировали геморрагический синдром и эпизоды 
инфекций бактериальной природы (ОРВИ, кишеч-
ные инфекции). Имевший место в 2009 г. серьезный 
инфекционный эпизод бактериальной этиологии 
стал причиной почечного кровотечения, которое 
было купировано переливанием тромбоцитарной 
массы. Регулярно принимал транексамовую кислоту 
до 4500 мг в сутки (в 3 приема), метронидазол.  

В 2014г. (с 9 сентября по 10 октября) обследо-
вался и лечился в Федеральном научно-клиниче-
ском центре детской гематологии, онкологии и им-
мунологии им. Д. Рогачёва.  

Результаты исследования: 
Ан крови общий: Нв – 84 г/л, эритроциты. – 

2,32х1012/л, тромбоциты – 3х109/л, лейкоциты – 
3,05х109/л. 

Миелограмма: пунктат крайне беден клеточными 
элементами, содержание бластных клеток не повы-
шено, мегакариоциты не найдены. 

Цитогенетическое исследование: крайне низ-
кая клеточность, митозов нет.  

При исследовании методом FISH при подсчете 
100 ядер моносомии/делеции 7 хромосомы не выяв-
лено. 

HLA- типирование: А0101А0201 В3801В3901 
С0702С1203 DRB10401DRB11104 
DQB10301DQB103 02 

Молекулярно-генетическое исследование: ме-
тодом прямого секвенирования мутаций генов FLT-
3 и RUNX1 не выявлено; методом прямого секве-
нирования в 8 экзоне гена MPL выявлена замена 
АСС на ААС в 421 кодоне, приводящая к замене 
треонина на аспарагин (Thr421Asn). Данная мута-
ция выявлена в гомозиготном состоянии. 

Выявленная мутация в гене MPL позволила уста-
новить диагноз: врожденная амегакариоцитарная 
тромбоцитопения. Проводилось лечение: трансфу-
зии тромбовзвеси и эритроцитной массы, преднизо-
лон 10 мг (2 таблетки) в сутки. Было рекомендовано: 
продолжить лечение транексамом по 500 мг х 3 раза 
в день, при развитии кровотечений – трансфузиями 
тромбовзвеси, при развитии инфекций бактериаль-
ного характера назначить антибактериальную  
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терапию и стимул гранулоцитопоэза фильграсти-
мом (нейпоген, лейкостим, нейпомакс) по 300 мкг 
подкожно, раз в день. Было также рекомендовано 
начать поиск неродственного донора для проведе-
ния аллогенной трансплантации. 

В последующие годы, несмотря на выполнение 
вышеуказанных рекомендаций и наблюдение у ге-
матолога, состояние больного многократно ухудша-
лось, при этом каждый раз получал лечение стаци-
онарно трансфузиями тромбовзвеси и эритроцит-
ной массы с временным улучшением состояния. Во-
прос трансплантации костного мозга не был решён. 

Настоящее ухудшение состояния в течение по-
следних нескольких дней проявлялось нарастанием 
имевших место у больного ранее жалоб (общая сла-
бость, утомляемость, головокружение) и появле-
нием крови в стуле, в связи с чем был госпитализи-
рован в отделение гематологии РКБ для дальней-
шего обследования и лечения. 

Анамнез жизни: наследственность отягощена – в 
семье болеет еще один брат. Аллергологический 
анамнез – не отягощен. ВИЧ, гепатит, венерологи-
ческие заболевания отрицает. 

Объективно: общее состояние тяжелое. Темпе-
ратура тела – нормальная. Кожные покровы и види-
мые слизистые бледные. Язык обычной окраски, су-
ховат. Периферические лимфоузлы не увеличены. 
Отмечается пастозность нижних конечностей. Над 
легкими выслушивается везикулярное дыхание. ЧД 
– 20 в минуту, SРO2 = 97%. Границы сердца – в пре-
делах нормы. Тоны сердца приглушены, ритмич-
ные, ЧСС – 85 ударов в минуту, АД – 110/70 мм рт. 
ст. Живот умеренно вздут, безболезненный. Печень 
и селезенка не увеличены. Стул 1-2 раза в сутки, ис-
пражнения носят слизисто-кровянистый характер. 
Диурез в норме.  

При лабораторном исследовании: 
Общий анализ крови от 22.09.25 г.: гематокрит – 

14%, Нв – 50 г/л, Эр. – 1,65 х 1012/л, лейк. – 1,40 х 
109/л, тромб. – 1 х 109/л, эоз. – 0,3 %, лимф. – 75,2 
%, мон. – 6,6 %, нейтр. – 17,8 %, СОЭ – 53 мм/час. 

Определение антител к вирусному гепатиту С 
в крови от 23.09.25 г. – не обнаружено; определение 
антигена (HbsAg) вируса гепатита В в крови – не 
обнаружено.  

Определение антител классов M, G (IgM, IgG) к 
вирусу иммунодефицита человека ВИЧ-1/ВИЧ-2 в 
крови от 22.09.25 г. – нe обнаружено. 

В биохимическом анализе крови от 22.09.25 г.: 
креатинин – 68 мкмоль/л, С-реактивный белок (СРБ) 
– 35,1 мг/л, ферритин – 694 мкг/л, глюкоза – 6,3 
ммоль/л, железо – 34,3 мкмоль/л, ЛДГ – 114 Ед/л, 
общий белок – 59 г/л, ревмофактор – 5,1 МЕ/мл, аль-
бумин – 48 г/л, ЩФ – 71 Ед/л, АЛТ – 34 Ед/л, АСТ – 
15 Ед/л, амилаза – 35 уд/л, общий билирубин – 7,5 
мкмоль/л, кальций – 2,27 ммоль/л, холестерин – 
3,26 ммоль/л. 

При проведении компьютерной томографии ор-
ганов грудной клетки от 24.09.25 г. – свежих очаго-
вых и инфильтративных изменений в легких не вы-
явлено, пневматизация сохранена. Легочный рису-
нок не деформирован. Корни легких не расширены. 
Внутригрудные лимфоузлы не увеличены. Камеры 

сердца не расширены. В плевральных полостях 
жидкости нет. 

На основании результатов исследования боль-
ному выставлен диагноз: врождённая амегакарио-
цитарная тромбоцитопения, тип 2 (с учетом харак-
тера течения болезни). Кишечное кровотечение. 

После проведенного лечения (переливание кон-

центрата тромбоцитов, эритроцитарной массы) от-

мечается клиническое улучшение состояния – об-

щая слабость, утомляемость, головокружение 

уменьшились, цвет кала приобрёл нормальный от-

тенок (свидетельство прекращения кишечного кро-

вотечения), пастозность нижних конечностей ис-

чезла; в общем ан. крови: Эр. – 2,73 х 1012/л, лейк. – 

2,20 х 109/л, тромб. – 31 х 109/л; в БАК: общий белок 

– 71 г/л, железо – 30,1 мкмоль/л, СРБ – 10,3 мг/л, 

ферритин – 358 мкг/л, СОЭ – 28 мм/час. 

Больной выписан из стационара на 10-е сутки с 

улучшением состояния, с рекомендациями: продол-

жить лечение транексамом по 500 мг х 3 раза в день, 

при развитии кровотечений – трансфузиями тромбо-

взвеси, при присоединении бактериальной инфек-

ции – антибактериальными препаратами. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Данный клинический случай демонстрирует 

наличие у больного редкого наследственного забо-

левания – врождённой амегакариоцитарной тром-

боцитопении, тип 2. Заболевание вызвано му-

тациями в гене MPL, наследуется по аутосомно-ре-

цессивному признаку, клинически проявляется ге-

моррагическим синдромом с детства. Диагностика 

представляет значительные трудности, для его под-

тверждения необходимо генетическое тестирова-

ние (диагноз в данном случае поставлен спустя 

около 22-23 года методом секвенирования). 
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Резюме 

Отторжение трансплантата остается главным ограничением долгосрочной выживаемости реципиентов после ортотопи-

ческой трансплантации сердца, несмотря на применение современных иммуносупрессивных протоколов. С целью ана-

лиза механизмов развития реакции отторжения трансплантата и тактики амбулаторного наблюдения пациентов после 

аллотрансплантации сердца нами проводился поиск в базах данных “PubMed”, “Elsevier”, “Elibrary”, “Cyberlenenka”. По 

данным литературы, к основным типам реакции относят гиперострое, острое клеточное (встречается чаще других), 

острое антитело-опосредованное и хроническое отторжение трансплантата сердца. В работе детально разобран каскад-

ный механизм иммунного ответа, включающий прямую, непрямую и полупрямую презентацию аллоантигенов, активацию 

T-лимфоцитов (Th1, Th17, цитотоксических CTL), макрофагов и гуморальное звено (образование донор-специфических 

антител). Смешанные формы отторжения характеризуются быстрым прогрессированием с развитием полиорганной не-

достаточности и высокой летальностью. Эффективное амбулаторное наблюдение за реципиентами сердца, основанное 

на глубоком понимании патогенеза отторжения, является ключевым фактором для его ранней диагностики, своевремен-

ной коррекции терапии и улучшения отдаленных результатов. Необходим мультидисциплинарный подход с использова-

нием как инвазивных (эндомиокардиальная биопсия), так и перспективных неинвазивных методов мониторинга (количе-

ственное определение свободных фрагментов ДНК донора). 

Ключевые слова: трансплантация сердца, отторжение трансплантата, аллораспознавание, экзоцитоз, Fas-апоптоз до-

нор-специфические антитела, антитело-опосредованное отторжение трансплантата, кардиальная аллотрансплантатная 

васкулопатия, амбулаторное наблюдение, эндомиокардиальная биопсия. 
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Summary 
Graft rejection remains the main limitation of long-term survival in recipients after orthotopic heart transplantation, despite the use 

of modern immunosuppressive protocols. To analyze the mechanisms of graft rejection and outpatient follow-up strategies for 
patients after cardiac allotransplantation, we searched the PubMed, Elsevier, Elibrary, and Cyberlenenka databases. According 

to the literature, the main types of rejection include hyperacute, acute cellular (the most common), acute antibody-mediated, and 
chronic rejection of heart transplant recipients. This study provides a detailed analysis of the cascade mechanism of the immune 

response, including direct, indirect, and semi-direct presentation of alloantigens, activation of T lymphocytes (Th1, Th17, cytotoxic 
CTL), macrophages, and the humoral component (the formation of donor-specific antibodies). Mixed forms of rejection are char-

acterized by rapid progression, leading to multiple organ failure and high mortality. Effective outpatient monitoring of heart trans-
plant recipients, based on a thorough understanding of the pathogenesis of rejection, is key to early diagnosis, timely treatment 

adjustments, and improved long-term outcomes. A multidisciplinary approach is required, utilizing both invasive (endomyocardial 
biopsy) and promising noninvasive monitoring methods (quantification of free donor DNA fragments). 

Key words: heart transplantation, graft rejection, allorecognition, exocytosis, Fas-apaptosis, donor-specific antibodies, antibody-

mediated graft rejection, cardiac allograft vasculopathy, outpatient follow-up, endomyocardial biopsy.  
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ВВЕДЕНИЕ  

Трансплантация сердца является вынужденной 
мерой для лечения терминальной стадии сердеч-
ной недостаточности. В Российской Федерации еже-
годно выполняется более 200 операций по транс-
плантации сердца: в 2021 году было выполнено 254 
трансплантации сердца, а в 2022 — 227 [3,6,7]. Од-
нако пересадка сердца не реабилитирует пациентов 
в полной мере. В современных реалиях после 
трансплантации органов зачастую развивается ре-
акция отторжения трансплантата. По данным Меж-
дународного общества по трансплантации сердца и 
легких (ISHLT), в течение первого года после транс-
плантации острое клеточное отторжение любой сте-
пени тяжести возникает примерно у 30-40% реципи-
ентов, в то время как клинически значимое анти-
тело-опосредованное отторжение развивается у 5-
15% пациентов [24,27]. Отторжение сердечного ал-
лотрансплантата представляет собой сложный мно-
гоступенчатый процесс, в основе которого лежит 
распознавание иммунной системой реципиента чу-
жеродных антигенов донорского органа и запуск 
мощного иммунного ответа [8,28]. Это ключевое 
ограничение долгосрочной выживаемости пациен-
тов после трансплантации. Важно правильно разра-
ботать тактику амбулаторного наблюдения за паци-
ентами с трансплантированным сердцем для свое-
временной коррекции терапии с целью повышения 
качества и увеличения продолжительности жизни 
этих больных. 

Цель исследования: проанализировать меха-

низмы развития реакции отторжения трансплантата 

сердца и соотнести их с тактикой амбулаторного 

наблюдения пациентов после аллотрансплантации 

сердца по данным отечественных и зарубежных ав-

торов. Для выполнения поставленной цели иссле-

дования был произведен анализ отечественной и 

зарубежной литературы, содержащей актуальную 

информацию о патогенезе реакции отторжения 

трансплантата сердца. Поиск литературы прово-

дился в базах данных “PubMed”, “Elsevier”, “Elibrary”, 

“Cyberlenenka”. 

 
МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ РЕАКЦИИ ОТТОРЖЕ-
НИЯ ТРАНСПЛАНТАТА СЕРДЦА 

На первом этапе формирования реакции оттор-
жения трансплантата происходит инициирующее 
событие в виде распознавания чужеродного агента. 
Основными мишенями для иммунного ответа явля-
ются молекулы главного комплекса гистосовмести-
мости (MHC – Major Histocompatibility Complex), вы-
сокополиморфные белки, презентирующие анти-
гены, также известные как человеческий лейкоци-
тарный антиген – Human Leukocyte Antigen (HLA) [8, 
9]. Инициирующее событие может осуществляться 
тремя путями. 

При прямом пути презентации антигена дендрит-
ные клетки донора, мигрирующие из трансплантата, 
представляют свои собственные чужеродные HLA 
молекулы T-лимфоцитам реципиента в его лимфо-
идных органах. Это самый мощный путь активации, 
характерный для раннего острого отторжения [9,16]. 
Он наблюдается в первые недели и месяцы после 
трансплантации [8, 17, 19]. 

В случае активации непрямого пути презентации 
антигена антиген-презентирующие клетки реципи-
ента захватывают и процессируют апоптозные 
клетки и антигены из трансплантата, представляя 
пептиды чужеродных HLA через свои собственные 
HLA молекулы T-лимфоцитам. Этот путь играет 
ключевую роль в хроническом отторжении и гумо-
ральном ответе [16, 32]. 

При полупрямом пути развития реакции отторже-
ния трансплантата молекулы HLA донора могут 
быть идентифицированы антиген-презентующими 
клетками реципиента и напрямую презентированы 
T-клеткам без процессинга [21, 32]. 

На втором этапе реакции отторжения трансплан-
тата реализуется механизм острого клеточного от-
торжения, так называемый клеточно-опосредован-
ный этап [21]. Активация CD4+ T-хелперов (Th): рас-
познавая антиген по непрямому или прямому пути, 
CD4+ T-клетки дифференцируются в различные 
субтипы (Th1, Th2, Th17) [15]. 

Th1-ответ является ключевым при отторжении. 
Клетки секретируют интерферон-γ (IFN-γ), интер-
лейкин-2 (IL-2), фактор некроза опухли-α (TNF-α). 
IFN-γ активирует макрофаги и усиливает экспрес-
сию HLA на клетках эндотелия трансплантата, де-
лая их активными мишенями для иммунной системы 
[8, 9, 11]. 

При активации Th17-ответа секретируется интер-
лейкин-17 (IL-17), который рекрутирует нейтрофилы 
и другие воспалительные клетки, при этом повре-
ждение усугубляется [11]. 

Ключевую роль в эффекторной фазе клеточного 

отторжения играют CD8+ цитотоксические T-лим-

фоциты (CTL). Их клональная экспансия и функцио-

нальное созревание критически зависят от цитоки-

новой среды, в частности от IL-2, продуцируемого 

CD4+ Th1-клетками. После активации CTL приобре-

тают способность напрямую уничтожать клетки-ми-

шени, которыми в случае сердечного трансплантата 

являются кардиомиоциты донора, экспрессирую-

щие чужеродные аллоантигены HLA I класса [8, 9]. 

Цитотоксический эффект осуществляется посред-

ством двух независимых путей: экзоцитоз и Fas-

апоптоз. 

Экзоцитоз цитотоксических гранул: CTL секрети-
руют белки перфорин и гранзимы. Перфорин поли-
меризуется в плазмалемме клетки-мишени, форми-
руя трансмембранные поры. Через эти поры гран-
зимы (сериновые протеазы) проникают в  
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цитоплазму и запускают каспазный каскад, приводя-
щий к апоптозу. 

Fas-зависимый апоптоз: при взаимодействии с 
клеткой-мишенью CTL экспрессируют лиганд Fas 
(FasL) на своей мембране. Связывание FasL с ре-
цептором Fas (CD95) на поверхности кардиомио-
цита инициирует образование комплекса индукции 
апоптоза, что также активирует каспазы и ведет к 
программируемой гибели клетки [11, 23, 30]. 

Активация макрофагов осуществляется за счет 
IFN-γ, который секретируют Th1-клетки. Эффектор-
ные макрофаги фагоцитируют остатки разрушенных 
клеток и производят провоспалительные цитокины 
(тканевой фактор некроза опухоли α, интерлейкин-1 
(IL-1), инртерлейкин-6 (IL-6)) и активные формы кис-
лорода, которые в совокупности вызывают прямое 
повреждение тканей [10]. 

На поздних периодах отторжения трансплантата 
формируется антитело-опосредованное (гумораль-
ное) отторжение. Этот тип отторжения обусловлен 
образованием донор-специфических антител (DSA - 
Donor-Specific Antibodies) против HLA (реже не-HLA) 
антигенов донора. B-лимфоциты реципиента распо-

знают чужеродные HLA антигены (чаще по непря-
мому пути) и при помощи T-хелперов (CD4+ T-фол-
ликулярные хелперы) дифференцируются в плаз-
матические клетки, продуцирующие DSA. DSA свя-
зываются с антигенами на поверхности эндотелия 
коронарных сосудов. Это запускает каскад компле-
мента с образованием мембраноатакующего ком-
плекса, который лизирует клетки эндотелия. Про-
дукты активации комплемента являются мощными 
хемоаттрактантами для нейтрофилов и макро-
фагов, усиливая воспаление. Антитела опсонизи-
руют клетки-мишени, маркируя их для уничтожения 
посредством антителозависимой клеточной цито-
токсичности натуральными киллерами и макро-
фагами (с Fc-рецепторами). Связывание антител с 
HLA молекулами может напрямую активировать эн-
дотелиальные клетки, вызывая их пролиферацию, 
продукцию провоспалительных цитокинов и про-ко-
агулянтных факторов, что ведет к васкулопатии [5, 
14, 18, 26, 29]. 

Типы реакции отторжения трансплантата и их 
морфологические проявления представлены в таб-
лице. 

Таблица 

Характеристика типов реакций отторжения трансплантата 

Название 
Период 

формирования 
Характеристика 

Гиперострое отторжение трансплантата Минуты-часы 
Обусловлен наличием преформированных 
антител. Встречается редко, благодаря 
современным методам HLA-типирования 

Острое клеточное отторжение 
трансплантата 

Первые месяцы 
Опосредовано активацией Т-лимфоцитов. 
Встречается чаще других 

Острое антитело-опосредованное 
(гуморальное) отторжение 
трансплантата 

Месяцы (до года) 
Связано с выработкой DSA, приводит к 
повреждению сосудов эндотелия 

Хроническое отторжение трансплантата 
(кардиальный аллотрансплантатный 
васкулопатический синдром) 

Отсроченный период 
Проявляется прогрессирующим фиброзом и 
стенозированием коронарных артерий 

 
К факторам риска развития реакции отторжения 

трансплантата относят иммунологические факторы 
(несовместимость по HLA, наличие преформиро-
ванных антител); наличие инфекционных осложне-
ний, провоцирующих иммунный ответ (цитомегало-
вирус, вирус Эпштейна–Барр); неадекватную имму-
носупрессивную терапию (низкие дозы препаратов, 
несоблюдение режима приема препаратов); комор-
бидность (наличие артериальной гипертензии, са-
харного диабета, почечной недостаточности). 

 
ТАКТИКА АМБУЛАТОРНОГО НАБЛЮДЕНИЯ ЗА  
РЕЦИПИЕНТАМИ ПОСЛЕ АЛЛОТРАНСПЛАНТА-
ЦИИ СЕРДЦА 

Профилактика нежелательных событий и дис-
пансерное наблюдение играют важную роль в обес-
печении благоприятного отдаленного прогноза у ре-
ципиентов сердца. Диспансерное наблюдение по-
жизненное. 

Первый год: в первые 3 месяца пациент наблю-
дается каждые 2 недели, затем ежемесячно. После 

первого года при стабильном состоянии – 1 раз в 3 
месяца. 

Каждый визит включает оценку индекса массы 
тела, измерение артериального давления, частоты 
сердечных сокращений, аускультацию легких и 
сердца, оценку периферических отеков. Лаборатор-
ная диагностика включает следующие исследова-
ния: клинический анализ крови; общий анализ мочи; 
биохимический анализ крови с определением 
уровня креатинина, мочевины, электролитов, ала-
нинаминотрансферазы, аспартатаминотрансфе-
разы, щелочной фосфатазы, билирубина, глюкозы, 
холестерина и его фракций, а также определение 
уровней, принимаемых пациентом, иммуносупрес-
сивных препаратов в сыворотке крови (например, 
такролимус/циклоспорин). Инструментальная диа-
гностика – электрокардиография (каждое посеще-
ние пациентом врача) по показаниям, но не реже 1 
раза в год. 

С целью изучения морфологических проявлений 
реакции отторжения трансплантата сердца для 
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оценки проявлений иммунного конфликта и эффек-
тивности иммуносупрессивной терапии рекомендо-
вана эндомиокардиальная биопсия. Периодичность 
ее выполнения зависит от давности оперативного 
лечения. Так, в 1-й месяц после трансплантации ис-
следование необходимо выполнять 1 раз в неделю; 
во 2-3 месяцы – не реже 1 раза в месяц; через 3-6 
месяцев после трансплантации – не реже 1 раза в 2 
месяца; в период с 6 по 12 месяц – не реже 1 раза в 
3 месяца. Далее эндомиокардиальная биопсия по-
казана 1 раз в год (при стабильном самочувствии па-
циента). 

Дополнительное неинвазивное обследование на 
наличие маркеров отторжения позволит расширить 
показания для своевременного дообследования па-
циента с целью коррекции иммуносупрессивной те-
рапии. В качестве таких маркеров можно использо-
вать донор-специфичные антитела – при подозре-
нии на антитело-опосредованное отторжение; а 
также количественное определение фрагментов 
ДНК донора, циркулирующих в кровотоке реципи-
ента в результате апоптоза, так называемые cell-
free ДНК донора (cfDNA). 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Патогенез отторжения сердечного трансплан-
тата представляет собой каскад иммунных событий, 
инициируемых распознаванием аллоантигенов и во-
влекающих как клеточные (T-лимфоциты, макро-
фаги), так и гуморальные (антитела, комплемент) 
механизмы. Острое клеточное и антитело-опосре-
дованное отторжения являются дискретными, но ча-
сто перекрывающимися процессами, ведущими к 
прямому повреждению миокарда и коронарного эн-
дотелия. Хроническое иммунное повреждение ле-
жит в основе развития облитерирующей васкулопа-
тии, которая остается основной угрозой долгосроч-
ной выживаемости трансплантата. 

Для снижения смертности у реципиентов сердца 
необходимо соблюдать методы профилактики от-
торжения трансплантата, включая адекватную им-
муносупрессивную терапию, динамическое диспан-
серное наблюдение с целью коррекции сопутствую-
щей патологии, превенции интеркурентных инфек-
ций, регулярного мониторинга функции трансплан-
тата. Дальнейшие исследования должны быть 
направлены на разработку неинвазивных методов 
диагностики отторжения и персонализированных 
схем иммуносупрессии с учетом генетических и им-
мунологических профилей реципиентов. 
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НАРУШЕНИЯ РАЗВИТИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ, ЗАЧАТЫХ С ПРИМЕНЕНИЕМ  

ВСПОМОГАТЕЛЬНЫХ РЕПРОДУКТИВНЫХ ТЕХНОЛОГИЙ 

Е. М. Михеева, https://orcid.org /0000-0001-8440-8692, e-mail: alena-sher@yandex.ru 

ФГБОУ ВО «Ижевский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Ижевск 

Для корреспонденции: Е. М. Михеева,e-mail: alena-sher@yandex.ru.  

Резюме 
Количество семейных пар, страдающих бесплодием, во всем мире ежегодно увеличивается. Решением демографических 

проблем современной России является использование методов вспомогательных репродуктивных технологий (ВРТ), 
поддерживаемых национальными проектами «Демография» и «Здравоохранение». Проведена оценка связей ВРТ с ас-

пектами неврологического развития «детей из пробирки». Показана высокая вероятность детского церебрального пара-
лича, расстройств аутистического спектра, синдрома дефицита внимания и гиперактивности, задержки нервно-психиче-

ского развития, умственной отсталости у детей, зачатых с применением ВРТ, особенно в сочетании с интрацитоплазма-
тической инъекцией сперматозоидов, обусловленных этиологией бесплодия у родителей (в том числе, эпигенетическими 

нарушениями), непосредственно методами лечения бесплодия (этапы процедуры ВРТ – индукция овуляции, перенос 
эмбрионов, криоконсервация и размораживание эмбрионов), другими сопутствующими факторами (родоразрешение пу-

тем операции кесарево сечение, преждевременными родами, многоплодной беременностью, рождением маловесным к 
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Summary 

The number of couples suffering from infertility around the world is increasing every year. The solution to the demographic prob-
lems of modern Russia is the use of methods of assisted reproductive technologies (ART), supported by the national projects 

"Demography" and "Healthcare". The relationship between ART and aspects of neurological development of "children from the 
tube" was assessed. A high probability of cerebral palsy, autism spectrum disorders, attention deficit hyperactivity disorder, neu-

ropsychiatric retardation and mental retardation in children conceived with the use of ART, especially in combination with intra-
cytoplasmic sperm injection, due to the etiology of infertility in parents (including epigenetic disorders), directly methods of infertility 

treatment (stages of the ART procedure - induction) has been shown ovulation, embryo transfer, cryopreservation and thawing of 
embryos), other concomitant factors (delivery by cesarean section, premature birth, multiple pregnancy, birth with low birth weight 

by gestation, with very low and extremely low body weight). 
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Количество бездетных семейных пар во всех 
странах ежегодно увеличивается. Одной из возмож-
ностей для устранения сложностей зачатия и рож-
дения долгожданного ребенка является использо-
вание методов вспомогательных репродуктивных 
технологий (ВРТ), поддерживаемых националь-
ными проектами России «Демография» и «Здраво-
охранение». В соответствии с отчетами европей-
ского и всемирного мониторинга ВРТ, Российская 
Федерация занимает лидирующие позиции среди 

стран Европы и 4 место в мире по частоте исполь-
зования методов ВРТ в лечении бесплодия. По дан-
ным Российской Ассоциации Репродукции Чело-
века, среди всех детей, рожденных в Российской 
Федерации в 2022 году, с помощью вспомогатель-
ных репродуктивных технологий (ВРТ) родилось 
2,76 % (35274 ребенка). Необходимо отметить, что 
с 1995 года в регистре РАРЧ имеются сведения о 
рождении 404600 детей с применением методов 
ВРТ [1]. В развитых странах от 1,5 % до 5,9 % детей 
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рождены с помощью методов ВРТ [2]. В многочис-
ленных отечественных и международных публика-
циях указывается на неблагоприятные пренаталь-
ные и постнатальные риски для здоровья матери и 
ребенка как при наступлении одноплодной [3], так и 
многоплодной [4] беременности.  

Данные исследований, посвященных изучению 
нейроразвития детей, зачатых с применением ВРТ, 
противоречивые. Трудности в диагностике невроло-
гических нарушений связаны с тем, что их проявле-
ния могут быть установлены только на поздних эта-
пах развития ребенка и требуют мультидисципли-
нарного подхода в рамках долгосрочного наблюде-
ния.  

В период внутриутробного развития головного 
мозга могут возникать нарушения этого сложного 
процесса при использовании методов ВРТ. Манипу-
ляции с гаметами и эмбрионами в циклах искус-
ственного оплодотворения обуславливают воздей-
ствие измененной среды в критический период, что 
может оказывать влияние на развитие мозга [5]. 
Негативное влияние на развитие нервной системы у 
детей, зачатых с применением ВРТ, могут иметь по-
вышенный риск врожденных пороков, задержки 
внутриутробного развития, преждевременных ро-
дов в этой группе, а также неблагоприятные послед-
ствия структурных (например, эпигенетических) из-
менений, возникающих во время манипуляций со 
спермой, яйцеклеткой и эмбрионом [6]. Одним из 
наиболее часто встречаемых нарушений нейрораз-
вития является повреждение белого вещества го-
ловного мозга у недоношенных детей [7], особенно 
у детей, родившихся с очень низкой массой тела [8]. 
Установлено, что патологическое повреждение бе-
лого вещества головного мозга может обуславли-
вать перивентрикулярную лейкомаляцию, с небла-
гоприятными исходами в виде детского церебраль-
ного паралича, когнитивных и поведенческих нару-
шений, эпилепсии, аудиовизуальной дисфункции.  

Вместе с тем остается открытым вопрос о причи-
нах неврологических отклонений у детей, зачатых с 
применением ВРТ. Согласно работам отечествен-
ных и зарубежных авторов, у детей, зачатых с меди-
цинской помощью, отмечается высокая частота пе-
ринатальных осложнений, которые могут повышать 
риск умственной отсталости и когнитивных наруше-
ний, включая снижение способности к обучению [9]. 
Лечение бесплодия может также влиять на когни-
тивное развитие ребенка вследствие нарушения 
эпигенетических процессов. Каждый этап проце-
дуры ВРТ (индукция овуляции, манипуляции с гаме-
тами и эмбрионами, криоконсервация и дальнейшее 
размораживание эмбрионов) обуславливает воз-
никновение эпигенетических изменений, связанных 
с нарушением функционирования нервной системы 
[9].  

Повреждение белого вещества головного мозга 
может быть обусловлено воздействием многочис-
ленных факторов, таких как использование гормо-
нальной терапии при стимуляции овуляции, микро-
манипуляции с гаметами и эмбрионами во время 
этапов ВРТ, возникновение перинатальных ослож-

нений [10]. Установлено, что при стимуляции овуля-
ции во время протокола ВРТ происходят изменения 
в организме матери, которые влияют на перенос эм-
брионов, имплантацию бластоцисты и формирова-
ние плаценты, обуславливая задержку развития эм-
бриона на ранних сроках беременности [11]. Дока-
зано, что в плацентах женщин, родивших детей с по-
мощью ВРТ, повышена экспрессия транскрипцион-
ного фактора NF-κB, связанного с патогенезом по-
вреждений белого вещества головного мозга у ре-
бенка [12]. Кроме того, воздействие сверхфизиоло-
гических уровней эстрадиола при стимуляции ову-
ляции изменяет рост плода, дифференцировку кле-
ток и экспрессию генов [13]. Исследования, прове-
денные на моделях животных, показали, что при ин-
дукции суперовуляции происходит снижение экс-
прессии микроРНК (mir-122, mir-144, mir-211) в го-
ловном мозге, участвующих в регуляции миграции и 
дифференцировке нейронов [13]. 

Установлено, что при мужском факторе беспло-

дия отмечается передача эпигенетических наруше-

ний эмбриону, за счет этого происходит изменение 

экспрессии генов и влияние на неврологическое 

здоровье будущего ребенка [14]. Однако в литера-
туре имеются данные о том, что непосредственно 

метод интрацитоплазматической инъекции сперма-

тозоидов (ИКСИ), используемый при женском и муж-

ском бесплодии, может оказывать влияние на раз-

витие нервной системы у детей. В стандартном про-

токоле экстракорпорального оплодотворения (ЭКО) 
происходит конкуренция сперматозоидов друг с дру-

гом за оплодотворение яйцеклеток, при ИКСИ же 

осуществляется инвазивная процедура микромани-

пуляционного ручного введения отобранного спер-

матозоида в ооцит [15]. Доля ИКСИ в программах 
ВРТ, по данным РАРЧ, в 2022 году составляет 28,1 

%, в мире достигает 70,0 % [16]. Установлено, что 

при ИКСИ изменяется эпигенетическая регуляция 

эмбрионов и повышается риск геномных дефектов в 

подвижных сперматозоидах [17]. Во время проведе-

ния процедуры ИКСИ ооциты также находятся в 
стрессовой среде – изменяется температура, рН 

среды, концентрация газов. 

 Противоположные результаты получены в ис-

следовании Cheung S et al. [18]. Авторами прове-

дено анкетирование родителей 1914 детей, родив-
шихся с применением метода ИКСИ (тяжелые 

формы мужского бесплодия), и 451 ребенка, зача-

тых с помощью ЭКО. Установлено, что дети в воз-

расте трех лет, зачатые в протоколе ИКСИ, имеют 

лучшие навыки развития по сравнению с детьми, за-

чатыми с помощью ЭКО. Авторы выявили, что на 
неврологическое развитие и поведение детей, зача-

тых методом ИКСИ, не влияют следующие пара-

метры спермы: индекс подвижности сперматозои-

дов, химическая обработка и длительное культиви-

рование. Необходимо отметить, что у детей, зача-

тых с помощью извлеченных хирургическим путем 
сперматозоидов, отмечаются более высокие пока-

затели по опроснику, чем у зачатых с помощью эяку-

лята.  
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Авторы отечественных публикаций сообщают о 
высокой частоте последствий перинатального пора-
жения центральной нервной системы гипоксически-
ишемического генеза [19, 20].  

Опубликованы данные о высокой вероятности 
нарушений поведенческого, эмоционального и ко-
гнитивного развития, психических расстройств у де-
тей, рожденных женщинами, проходившими лече-
ние бесплодия [21]. Однако результаты исследова-
ний, изучающих связь между лечением бесплодия и 
синдромом дефицита внимания и гиперактивности, 
противоречивые. Остается нерешенным вопрос, 
обусловлены выявленные связи этиологией бес-
плодия у родителей, непосредственно методами 
лечения бесплодия или другими сопутствующими 
факторами. 

Как показали результаты исследования Kallen 
A.J. [22], не выявлено статистически значимой связи 
между применением ЭКО и риском развития син-
дрома дефицита внимания и гиперактивности 
(СДВГ) у детей. Противоречивые данные получены 
Bay B. [23] о том, что индукция овуляции с внутри-
маточной инсеминацией повышает риск СДВГ у де-
тей, при этом авторами не установлена связь с ме-
тодом ЭКО. В зарубежной литературе имеются све-
дения о том, что бесплодие и его лечение обуслав-
ливают неблагоприятные исходы беременности, ко-
торые могут влиять на развитие СДВГ у ребенка, та-
кие как кесарево сечение, многоплодная беремен-
ность, преждевременные роды, рождение ребенка 
маловесным к сроку гестации, с очень низкой и экс-
тремально низкой массой тела [24]. Так, в исследо-
вании Fine A. [25] показано, что риск СДВГ был зна-
чительно выше у детей, рожденных женщинами с 
бесплодием без лечения. Аналогичные данные по-
лучены в исследовании, проведенном в Дании [21]. 
Авторами установлено, что дети, рожденные от 
женщин с бесплодием, имеют повышенный риск 
психических расстройств, включая шизофрению, 
расстройства настроения (аффективные расстрой-
ства), нарушения психологического развития, дефи-
цит внимания или гиперактивность по сравнению с 
детьми, рожденными от женщин без нарушения 
фертильности.  

Авторы шведского исследования проанализиро-
вали данные об успеваемости 8323 детей, зачатых 
с применением ВРТ, в школе после 9 лет обучения, 
основанные на среднем общем балле по 16 предме-
там [26]. Согласно полученным результатам, не вы-
явлено статистически значимой разницы в успевае-
мости детей, зачатых с применением ВРТ, по срав-
нению с естественно зачатыми сверстниками. Ис-
следование, проведенное Wang C., выявило более 
низкий риск развития СДВГ у детей, зачатых с при-
менением ВРТ, к 15 годам жизни и лучшую успевае-
мость в школе, по сравнению с естественно зача-
тыми подростками. 

По наблюдениям Djuwantono T. [27], у детей, за-
чатых с применением ВРТ, а также ВРТ в сочетании 
с ИКСИ, отмечается повышенный риск расстройств 
аутистического спектра, задержки нервно-психиче-
ского развития, синдрома дефицита внимания и ги-

перактивности. Аналогичные данные были полу-
чены Lo H. [28] о том, что риски расстройств аути-
стического спектра (ОР 2,49, ДИ 1,61-3,84, р < 0,001) 
и задержки нервно-психического развития (ОР 1,92, 
ДИ 1,54-2,39, р < 0,001) у детей, зачатых с примене-
нием ВРТ и в сочетании с ИКСИ, были статистиче-
ски значимо выше, чем при естественном зачатии. 
Согласно результатам исследования Velez M. [29], 
установлено, что риск аутизма был значительно 
выше у детей, рожденных в семьях с бесплодием, 
что может быть обусловлено акушерскими и неона-
тальными факторами. В литературе имеются сведе-
ния о том, что эпигенетические изменения играют 
важную роль в развитии этих расстройств, а также 
преждевременные роды [30]. 

Неоднозначны данные литературы, описываю-

щей влияние различных методов лечения беспло-

дия на когнитивное развитие детей. В исследовании 

Sandin S. [31] выявлен повышенный риск умствен-

ной отсталости у детей, зачатых с применением 

ИКСИ, по сравнению с детьми, зачатыми с помощью 

ЭКО. Установлено, что у детей в возрасте 5 лет, за-

чатых с помощью ИКСИ, средний коэффициент ин-

теллекта был на 8 баллов ниже, чем у детей, зача-

тых с помощью ЭКО [32], а также выше частота за-

держки когнитивного развития. Аналогичные ре-

зультаты получены в работе Hansen M. [33] о том, 

что у детей, зачатых с применением ВРТ, отмеча-

ется повышенный риск умственной отсталости. В 

общенациональное исследование Дании было 

включено из реестра 57964 ребенка, зачатых с по-

мощью методов ВРТ. Авторами показано, что «де-

тям из пробирки» чаще назначали лекарственные 

препараты для лечения нарушений развития нерв-

ной системы и поведенческих расстройств: антипси-

хотические средства чаще использовались в тера-

пии детей, рожденных с помощью внутриматочной 

инсеминации; снотворные и седативные препараты 

– у детей после экстракорпорального оплодотворе-

ния и интрацитоплазматической инъекции сперма-

тозоида; противоэпилептические средства – при 

других методах лечения бесплодия [34]. 

Противоположные данные приводятся в работе 
Barbuscia A. [35]. Авторами проведена оценка когни-
тивного развития детей в возрасте до 11 лет, зача-
тых с применением ВРТ, проживающих в Велико-
британии. Установлено, что у детей, зачатых с по-
мощью ВРТ, до пятилетнего возраста отмечаются 
улучшенные показатели экспрессивных вербальных 
способностей, но впоследствии к 11 годам их когни-
тивный уровень становится таким же, как у есте-
ственно зачатых сверстников. Выявлено, что усло-
вия окружающей среды оказывают влияние на раз-
витие когнитивных навыков у детей раннего воз-
раста. Положительный «эффект ВРТ» связывают с 
особенностями родителей – возраст на момент рож-
дения ребенка старше, чаще они имеют высшее об-
разование и более высокий социально-экономиче-
ский статус, поэтому вырабатывают особые методы 
воспитания и построения отношений с долгождан-
ными детьми. Значительные психологические и фи-
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нансовые усилия, необходимые для рождения ре-
бенка с помощью ВРТ, способствуют повышенному 
вниманию к его воспитанию.  

По данным ученых из Канады, у недоношенных 
детей, родившихся на сроке гестации менее 29 
недель с помощью методов ВРТ, при оценке 
нервно-психического развития в возрасте 18-24 ме-
сяцев выявлена более низкая вероятность неблаго-
приятных последствий для развития нервной си-
стемы (ДЦП, нейросенсорная и смешанная туго-
ухость, одностороннее или двустороннее наруше-
ние зрения, когнитивные и двигательные расстрой-
ства), по сравнению с естественно зачатыми сверст-
никами [36].  

В литературе имеются сведения о том, что у 
преждевременно рожденных детей от одноплодной 
беременности, сроком гестации 28-34 недели, при 
проведении диффузно-взвешенной магнитно-резо-
нансной томографии в возрасте первых двух недель 
жизни, значительно чаще отмечаются точечное и 
диффузное повреждение белого вещества голов-
ного мозга, по сравнению с естественно зачатыми 
детьми [10].  

По наблюдениям ученых из Австралии, у детей 
от одноплодной беременности, зачатых с примене-
нием ВРТ, выявлен повышенный риск детского це-
ребрального паралича [37]. Авторы обнаружили, что 
использование методов ЭКО и ИКСИ повышает риск 
преждевременных родов и наступления многоплод-
ной беременности, соответственно увеличивая риск 
ДЦП у детей, особенно родившихся ранее 32 не-
дели беременности. Одной из вероятных причин по-
вышенного риска ДЦП у детей является потеря вто-
рого плода, что отмечается в 10 % случаев одно-
плодной беременности, наступившей с помощью 
методов ВРТ [38]. В ходе исследования, проведен-
ного в Дании, включающего детей, зачатых с помо-
щью ЭКО/ ИКСИ (9444), выявлен повышенный риск 
ДЦП у тех, кто родился в результате беременно-
стей, при которых количество перенесенных эмбри-
онов превышало количество рожденных детей, так 
называемый эффект «исчезнувшего эмбриона» 
[39]. Аналогичные данные были получены в иссле-
довании других авторов о распространенности ДЦП 
у детей, зачатых с применением ВРТ, по сравнению 
с естественно зачатыми сверстниками [33]. Из-
вестно, что факторами риска развития ДЦП явля-
ются преждевременное родоразрешение и рожде-
ние ребенка с низкой массой тела. Необходимо от-
метить, что процедура ИКСИ не приводит к повыше-
нию церебрального паралича, по сравнению со 
стандартным протоколом ЭКО [38].  

Другие исследователи не выявили статистически 
значимых различий в когнитивном, моторном и язы-
ковом развитии у детей, зачатых с применением 
ВРТ. В исследовании, проведенном в Канаде, при-
няли участие 175 детей, родившихся с применением 
ВРТ. Авторами проведена оценка нервно-психиче-
ского развития детей в возрасте двух лет [40]. Уста-
новлено, что у детей, зачатых с применением ВРТ, 
не было статистически значимой разницы в когни-
тивных показателях по шкале Бейли, моторном раз-
витии, языковых показателях Маркартура-Бейтса, 

по сравнению с естественно зачатыми сверстни-
ками. 

Таким образом, на развитие нервной системы 

детей, зачатых с применением ВРТ, влияют много-

численные факторы, включая как особенности со-

стояния здоровья родителей, так и методы, исполь-

зуемые для лечения бесплодия. Необходимы даль-

нейшие исследования с целью изучения долгосроч-

ных исходов неврологического здоровья детей, за-

чатых с помощью искусственного оплодотворения, 

для определения стратегии оптимизации ведения и 

диспансерного наблюдения.  
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Резюме. Сочетанная патология представляет собой повсеместную проблему. Отсутствие универсального подхода к ле-
чению коморбидных состояний приводит к ухудшению течения основного заболевания, неблагоприятному прогнозу и 

снижению качества жизни. Вопрос коморбидной патологии остается актуальным на протяжении многих лет и требует 
комплексного решения. В статье рассматривается комплексное влияние метаболического синдрома (МС) и его осложне-

ний на сердечно-сосудистую систему и факторы, способствующие дальнейшим осложнениям в контексте кардиореналь-
ного континуума. Исследование основано на анализе научных работ, опубликованных в Scopus, PubMed, Web of Science. 

Поиск осуществлялся до 16.10.2025 г., на русском и английском языках. Использовались ключевые термины: «кардиоре-
нальный континуум», «МС», «инсулинорезистентность», «эндотелиальная дисфункция». Результаты подчеркивают необ-

ходимость комплексного подхода к диагностике, профилактике и лечению коморбидных состояний с учетом его влияния 
на организм. 

Ключевые слова: коморбидность, кардиоренальный континуум, эндотелиальная дисфункция, хроническая болезнь по-
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ВВЕДЕНИЕ 

Коморбидность это комплексное состояние, ха-
рактеризуется наличием у одного пациента более 
двух патологических процессов, взаимосвязанных 
патогенетически или хронологически. Данный фено-
мен, являющийся предметом интенсивного  

исследования в современной медицине, демонстри-
рует высокую распространенность, в основном, 
среди пациентов терапевтического профиля, что 
обусловлено множеством факторов, включая воз-
растные изменения, генетическую предрасположен-
ность и образ жизни. Коморбидные состояния ока-
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зывают существенное влияние на клиническую кар-
тину заболеваний, ухудшают прогноз и требуют 
мультидисциплинарного подхода к диагностике и 
лечению, исследованию механизмов возникновения 
и прогрессирования коморбидности, а также созда-
ние эффективных методов управления этими состо-
яниями становятся критически важными для совре-
менной медицины [1]. Целью данной работы явля-
ется анализ имеющихся данных о формировании 
коморбидных состояний, их развития и способах ди-
агностики. 

Проблема коморбидности сохраняет свою акту-
альность, обусловленную как клиническими, так и 
экономическими аспектами. С позиции клинической 
составляющей, коморбидность существенно услож-
няет течение основного заболевания, модифици-
рует стандартную клиническую картину и способ-
ствует развитию жизнеугрожающих осложнений, что 
делает ее независимым фактором риска неблаго-
приятного исхода. Множество отечественных и за-
рубежных исследований представляют коморбид-
ность как сложную мультидисциплинарную про-
блему, требующую комплексного подхода к диагно-
стике, лечению и профилактике. Взаимодействие 
нескольких заболеваний приводит к синергетиче-
ским эффектам, которые могут значительно ухуд-
шить прогноз и повысить риск летального исхода. 
Экономический аспект проблемы коморбидности 
также заслуживает особого внимания. При наличии 
сопутствующих заболеваний увеличивается про-
должительность госпитализации и количество при-
меняемых лекарственных препаратов, это требует 
дополнительных ресурсов и затрат на лечение, что, 
в свою очередь, накладывает дополнительное 
бремя на систему здравоохранения [2].  

Согласно результатам работы M. Fortin на осно-
вании тщательного анализа 980 медицинских карт, 
извлеченных из рутинного приема первичного 
звена, было установлено, что распространенность 
коморбидности варьирует в зависимости от воз-
раста пациентов. Возраст от 18 до 44 лет характе-
ризуется как молодой, и коморбидные заболевания 
при нем составляют 69%. Когорта среднего воз-
раста от 45 до 64 лет имела 93% коморбидных со-
стояний, и 98% подобных изменений имелось среди 
пожилых лиц, возрастом старше 65 лет. Согласно 
данным, значительные различия в распространен-
ности хронических заболеваний были между моло-
дыми и пожилыми пациентами. В среднем у моло-
дых людей обнаружено 2,9 % таких заболеваний, то-
гда как среди пожилых этот показатель достигает 
6,4 %. Полученные материалы указывают на то, что 
с увеличением возраста возрастает не только веро-
ятность наличия коморбидных заболеваний, но и их 
количество, что существенно усложняет клиниче-
скую картину и требует комплексного подхода к ле-
чению. По данным отечественных исследователей, 
которые основывались на патологоанатомических 
материалах, частота полиморбидности составляет 
94,2% [3].  

В ежедневной практике клинициста более часто 
встречаются комбинации свыше двух нозологиче-

ских единиц. Эпизодически в ряде клинических слу-
чаев, достигающих приблизительно 2,7% от общего 
числа больных, у одного пациента может быть диа-
гностировано до семи-девяти патологических состо-
яний одновременно. Ежегодно процентное количе-
ство таких больных увеличивается, количество со-
четанных патологий усложняет процесс лечения. 
Зачастую пациенты, не осознавая всей важности 
имеющейся у них патологии, запускают каскад мно-
гочисленных процессов, приводящих к безвозврат-
ным последствиям, тем самым формируя порочный 
круг необратимых состояний [4]. Последние 10 лет 
совершенствуются и разрабатываются новые мето-
дологические подходы к количественной оценке 
клинической и прогностической значимости сопут-
ствующих заболеваний у пациентов. Это стало од-
ним из ключевых направлений изучения и диагно-
стики коморбидности. Было создано множество раз-
личных индексов и систем для объективизации со-
стояния пациентов с множественными коморбид-
ными осложнениями. Можно выделить несколько 
ключевых типов индексов, каждый из которых обла-
дает специфическими характеристиками и приме-
ним в различных областях: Шкалы полиморбидно-
сти Kaplan-Feinstein и ICED (Index of Co-Existеnt 
Disease) сопутствующие заболевания предлагают 
оценивать с помощью индекса GIC (Geriatric Index of 
Comorbidity) либо TIBI (Total Illness Burden Index), 
Шкала CDS (Chronic Disease Score) применима при 
хронических заболеваниях, а также системы ACG 
(Adjusted Clinicаl Groups), CIRS или CIR (Cumulative 
lllnеss Rating Scalе) и CIRS-G (Cumulative lllness 
Rating Scale for Geriatrics) [5,6,37]. Сегодня в клини-
ческой практике, как правило, обращаются к индексу 
Charlson. Система оценки основывается на балль-
ной шкале, от 0 до 40 баллов, которая позволяет 
объективно идентифицировать наличие сопутству-
ющих патологий и осуществлять прецизионный про-
гноз вероятности летального исхода. 

В рамках сравнительного анализа, проведенного 
в 2010 году, были сопоставлены различные прогно-
стические индексы (Charlson, GIC, Kaplan-Feinstein, 
CIRS) с целью выявления более точного инстру-
мента для прогнозирования неблагоприятных исхо-
дов госпитализации. По окончании исследования 
отметили, что индекс GIC демонстрирует наиболь-
шую прогностическую точность в отношении смерт-
ности во время госпитализации, тогда как индекс 
CIRS коррелирует с длительностью пребывания па-
циента в стационаре [7]. За рубежом наиболее ча-
сто используются индексы Charlson, CIRS, ACG и 
DUSOI, которые зарекомендовали себя как надеж-
ные инструменты для оценки коморбидного статуса 
пациентов. Со временем возникла необходимость в 
разработке интегрированной методики, сочетаю-
щей в себе несколько индексов для повышения точ-
ности и надежности прогнозирования. В настоящее 
время в Российской Федерации отсутствует специа-
лизированный инструмент, позволяющий осуществ-
лять количественную и прогностическую оценку ко-
морбидных пациентов в рутинной практике врачей 
первичного звена. По данным ВОЗ, в XXI веке в раз-
витых странах ожидается неутешительный прогноз, 
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80% смертей будут обусловлены хроническими не-
инфекционными заболеваниями (ХНИЗ), что под-
черкивает важность своевременной и точной диа-
гностики коморбидных состояний для улучшения ис-
ходов лечения и снижения уровня смертности [8]. 
Вероятно, тенденция к заболеваниям сердечно-со-
судистой системы (ССС) продолжит занимать лиди-
рующие позиции, несмотря на значительные дости-
жения современной медицины в диагностике, про-
филактике и лечении. Данная тенденция обуслов-
лена комплексным воздействием множества факто-
ров, включая генетическую предрасположенность, 
неблагоприятные экологические условия, нерацио-
нальное питание и малоподвижный образ жизни. В 
результате сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ) остаются ведущей причиной смертности и ин-
валидизации населения во всем мире, что актуали-
зирует необходимость дальнейшего изучения пато-
генеза, разработки новых терапевтических страте-
гий и внедрения эффективных профилактических 
программ [9]. В двадцатые годы XXI века ВОЗ опре-
делила профилактику и лечение хронических забо-
леваний как приоритетное направление, что говорит 
о высокой значимости проблемы и ее влиянии на 
глобальное общественное здоровье. Данная иници-
атива направлена на улучшение качества жизни 
населения, что требует проведения масштабных 
эпидемиологических исследований с применением 
современных статистических и аналитических мето-
дов. Сейчас мы можем наблюдать рост числа ком-
плексных научных исследований в различных обла-
стях медицины, включая кардиологию, эндокрино-
логию, онкологию, пульмонологию и др., что способ-
ствует углублению понимания патогенеза хрониче-
ских заболеваний и разработке эффективных стра-
тегий их профилактики и лечения. 

 
РОЛЬ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА  
В ФОРМИРОВАНИИ КАРДИОРЕНАЛЬНЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ 

В контексте коморбидности метаболический син-
дром (МС) выделяется как один из ключевых факто-
ров риска, ассоциированный с развитием ССЗ, са-
харного диабета (СД) и других сопутствующих пато-
логий. С начала XXI века МС стал объектом интен-
сивного научного исследования, привлекая внима-
ние специалистов различных медицинских дисци-
плин. Данный синдром представляет собой слож-
ную комбинацию метаболических нарушений, вклю-
чающих инсулинорезистентность (ИР), абдоминаль-
ное ожирение, дислипидемию и артериальную ги-
пертензию (АГ), важность и социальную значимость 
которых сложно переоценить. 

Пандемией МС объявлен XXI век, согласно заяв-
лению ВОЗ, распространенность которого состав-
ляет от 20 до 40 %. Результаты многоцентрового 
контролируемого исследования INTERHEART ука-
зывают на то, что 26 % всего взрослого населения 
планеты имеют МС по критериям NCEP АТР III. 
Только в Российской Федерации два компонента 
МС имеют 40% населения, а 11 % – более трех ком-
понентов. МС чаще всего диагностируется у людей 

среднего и старшего возраста, составляя 30–40 % 
случаев. Особенно распространен среди больных с 
ожирением, где его частота достигает 49%. У лиц с 
нарушенной толерантностью к глюкозе этот син-
дром встречается в 50%, а при СД – в 80% случаев 
[10]. В современном мире повседневная жизнь со-
временного человека ассоциируется с гиподина-
мией и избыточным употреблением пищи, содержа-
щей насыщенные жиры и большое количество угле-
водов, что в последующем приводит к ожирению, ко-
торое является одним из важных факторов развития 
данного синдрома. МС представлен комплексом 
клинических, гормональных и метаболических нару-
шений, являющихся мощнейшим факторам риска 
развития ССЗ, основу которого представляют ком-
пенсаторная ГИ и синдром ИР [10, 11]. Общеиз-
вестно, что мужской пол относится к группе немоди-
фицируемых факторов риска в патогенезе различ-
ных ССЗ [12, 13]. Воспалительные агенты в боль-
шинстве случаев влияют и на выработку половых 
гормонов в яичках. TNF-α подавляет опосредован-
ную стероидами транскрипцию в клетках Лейдига 
посредством транскрипционного фактора NF-kB 
[14]. IL-1 подавляет опосредованное цитохромом 
P450 расщепление боковой цепи холестерина в 
клетках Лейдига, в дальнейшем формируя дефицит 
андрогенов, которые являются одной из причин дис-
функции эндотелия [15]. Таким образом, ИР, гипер-
триглицеридемия (ГТГ), а также воспалительные 
цитокины и белки замыкают патологический круг, 
воздействуя на эндотелий сосудов, вызывая его 
дисфункцию, гормональный дисбаланс, вегетатив-
ную дисфункцию, и провоцируют развитие ССЗ.  

 
СИНДРОМ ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ, 
ДИСЛИПИДЕМИЯ И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ 
ОСЛОЖНЕНИЯ 

Синдром ИР признан значимым фактором риска 

ССЗ даже у пациентов, имеющих нарушения угле-

водного обмена уже в стадии преддиабета. В рам-

ках изучения патогенеза ИР и связанных с ним ме-

таболических нарушений предложено несколько ги-

потез, объясняющих механизмы развития рези-

стентности к инсулину. Подробно рассматриваются 

генетические аномалии, которые оказывают влия-

ние на белки каскада инсулинового действия. Осо-

бое внимание уделяется нутритивному дефициту в 

перинатальный период, который может суще-

ственно влиять на метаболические процессы в бу-

дущем [16]. ГИ представляет собой двойственное 

явление, обладающее как компенсаторным, так и 

патологическим действием. С одной стороны, она 

выступает в роли адаптационного механизма, 

направленного на преодоление ИР и обеспечение 

адекватного транспорта глюкозы в клетки. Этот про-

цесс является критически важным для поддержания 

метаболического гомеостаза и предотвращения 

развития гипергликемии. С другой стороны, хрони-

ческая ГИ способствует развитию ряда патологиче-

ских процессов, включая метаболические, гемоди-

намические и органные дисфункции. Эти наруше-
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ния, в свою очередь, являются предикторами и клю-

чевыми факторами риска для развития СД, ИБС и 

других сопутствующих заболеваний [17].  

Принято полагать, что СД и ССЗ – «две стороны 

одной медали». СД рассматривается в контексте 

его патофизиологического и клинического сходства 

с ИБС. Оба заболевания характеризуются метабо-

лическими нарушениями, приводящими к хрониче-

скому повреждению органов и систем. В частности, 

при СД наблюдаются гипергликемия, ИР и дисфунк-

ция эндотелия, что способствует развитию атеро-

склеротических процессов. Аналогично, ИБС свя-

зана с атеросклерозом коронарных артерий, приво-

дящим к нарушению кровоснабжения миокарда и 

ишемическим событиям. Таким образом, оба состо-

яния можно рассматривать как эквивалентные в 

плане патогенетических механизмов и клинических 

последствий. В проспективном широком популяци-

онном исследовании HUNT, в котором в течение 20 

лет оценивалось мониторирование уровня гликиро-

ванного гемоглобина, выявлено, что недостаточ-

ный, долгосрочный гликемический контроль связан 

со значительным повышением риска смерти от ИБС 

у пациентов с СД. У многих больных с установлен-

ной ИБС имеется СД или преддиабет. Многочислен-

ные нарушения энергетического метаболизма мио-

карда, обусловленные СД, прогностически ухуд-

шают течение ИБС [1]. При СД микро- и макрососу-

дистые осложнения обнаруживаются задолго до 

развития ИБС. Длительные нарушения метабо-

лизма глюкозы в комбинации с традиционными фак-

торами риска могут быть причиной развития сер-

дечно-сосудистых осложнений (ССО) даже в отсут-

ствие ИБС; при развитии ИБС тенденция к нараста-

нию нарушений приобретает более выраженный ха-

рактер. СД и ИР связаны с дислипидемией; сочета-

ние этих заболеваний может ещё больше повысить 

риск ССЗ [11].  

Одной из ведущих причин кардиометаболиче-
ского риска, связывающей между собой ССЗ, бо-
лезни почек, СД и дислипидемию, является МС. 
Например, Фрамингемское исследование сердца 
демонстрирует взаимосвязь между высоким уров-
нем холестерина и ССЗ, которая легла в основу 
определения профилей, в том числе Фрамингем-
ского индекса риска развития ИБС. Когортное ис-
следование ARIC (Atherosclerosis Risk in 
Communities), проведенное в США Study Mary R. 
Rooney, Jingsha Chen и соавт. (2023), также проде-
монстрировало повышенный относительный риск 
ИБС и, следовательно, ССЗ при повышенном 
уровне ЛПНП и особенно мелких плотных субфрак-
ций ЛПНП [7]. В контексте патогенеза атероскле-
роза дислипидемия представляет собой значимый 
фактор риска, наблюдаемый у значительной доли 
пациентов с СД. По данным исследований, прибли-
зительно у 75 % пациентов с диагностированным 
СД отмечается дислипидемия. Важно отметить, что 
дислипидемия не только является сопутствующим 
состоянием, но и может предшествовать развитию 

СД, что позволяет рассматривать её как ранний ин-
дикатор метаболических нарушений, способствую-
щих атеросклеротическим изменениям в сосуди-
стой системе. Исследование Look AHEAD, завер-
шившееся в 2012 году, было направлено на изуче-
ние влияния мер по снижению массы тела и проде-
монстрировало уменьшение рисков развития ССЗ у 
пациентов с СД. 

Отмечена взаимосвязь между ГТГ и ССЗ: уровни 
ГТГ > 5,7 ммоль/л связаны с повышенным риском 
ССЗ и смертностью, а также корреляция между ГТГ 
и уровнем холестерина в сыворотке крови – с ин-
фарктом миокарда (ИМ) и периферическим атеро-
склерозом [18]. Среди неэндокринных заболеваний, 
ассоциированных с ИР, рассматривают ИБС, нару-
шение жирового, углеводного и пуринового обме-
нов, хроническую болезнь почек (ХБП), цирроз пе-
чени, ревматоидный артрит, подагру, хроническую 
сердечную недостаточность (ХСН), сепсис, болезнь 
Альцгеймера и АГ [19]. По данным Liao Tan, Yubo Liu 
и соавт. (China 2023), изучавших проблему АГ у па-
циентов с МС, были выявлены особенности тече-
ния, которые заключались в том, что имели место 
отчетливые нарушения суточного ритма АД, пре-
имущественно демонстрируя высокие показатели в 
ночное время и повышенную вариабельность по 
сравнению с больными ГБ, не имевших метаболи-
ческих нарушений [2]. Нарушение эндотелийзависи-
мой вазодилатации при АГ, в свою очередь, может 
способствовать развитию резистентности к инсу-
лину или усугублять ее, ограничивая доставку глю-
козы к ключевым тканям-мишеням [20], формируя 
взаимопотенцирующее действие у коморбидных па-
циентов. Наряду с этим происходит снижение син-
теза и выделение оксида азота (NO) [21,22]. По дан-
ным авторов John R Petrie, Tomasz J Guzik и др. 
(2017), у 60 % больных АГ имеет место компенса-
торная гипертрофия миокарда. Также многочислен-
ные рандоминизированные исследования показали, 
что повышенное АД является одним из независи-
мых факторов риска развития атеросклероза, ИБС 
и сердечной недостаточности (СН), так как является 
одним из сильных повреждающих факторов целост-
ности эндотелия. Наличие СН и ИБС у пациентов с 
СД является предиктором большого риска ССЗ, что 
в очередной раз указывает на коморбидность [23]. 
Ремоделирование левого желудочка (ЛЖ) пред-
ставляет собой сложный и динамический процесс, 
оказывающий значительное влияние на систоличе-
скую и диастолическую функции ССС [24, 25]. Суще-
ствуют противоречивые сведения о влиянии ИР на 
развитие гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ). Ре-
зультаты исследования, проведенного Chengzhang 
Yang, Weifang Liu и соавт., в котором приняли уча-
стие 88 человек с ГЛЖ и 132 человека без ГЛЖ, вы-
явили значимую связь между ИР и ГЛЖ у пациентов 
с гипертонией. Помимо этого, в рамках данного ис-
следования показано, что более высокий уровень 
инсулина в сыворотке крови на начальном этапе и 
его повышение в ходе наблюдения может предска-
зывать увеличение индекса массы ЛЖ и ухудшение 
систолической и диастолической функции ЛЖ с те-

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Tan+L&cauthor_id=37946205
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Liu+Y&cauthor_id=37946205
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Petrie+JR&cauthor_id=29459239
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чением времени. Исследование CARDIA, проводи-
мое с 1985 по 1986 год, с выборкой из 5115 взрослых 
людей 18-30 лет, оценивая развитие риска ИБС у 
молодых людей, показало, что высокий уровень ИР 
может быть важным фактором риска развития ремо-
делирования ЛЖ и его дисфункции [26,27].  

У пациентов с коморбидными состояниями риск 
смерти значительно возрастает. Это подтверждают 
данные Фремингемского исследования. У 2623 че-
ловек с гипергликемией натощак, без предшествую-
щих ССЗ, масса миокарда и толщина стенки ЛЖ 
напрямую зависят от степени нарушений углевод-
ного обмена. ГЛЖ – мощный и независимый предик-
тор сердечно-сосудистых катастроф и смерти. Ис-
следование Cauwenberghs N. и Knez J. (2018) пока-
зало, что увеличение массы миокарда ЛЖ у мужчин 
трудоспособного возраста повышает риск кардио-
васкулярной смерти в 1,7 раза [28]. У таких пациен-
тов чаще возникают ИМ, СН и желудочковые арит-
мии. Частота желудочковых аритмий напрямую за-
висит от массы миокарда [29]. Наличие ГЛЖ увели-
чивает риск внезапной смерти, инсульта и преходя-
щих нарушений мозгового кровообращения. Эти 
данные подчёркивают важность контроля факторов, 
способствующих развитию коморбидных состояний 
[30]. 

 
РОЛЬ ЭНДОТЕЛИЯ В КОМОРБИДНОСТИ  
И ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА ЕГО  
ДИСФУНКЦИЮ 

В 2019 году ССЗ стали причиной смерти 17,9 

миллиона человек; ожидается, что к 2030 году это 

число увеличится до более 22,2 миллионов [8], что 

сделает ССЗ основной причиной смерти во всём 

мире. Подавляющее большинство из них связано с 
атеросклерозом [7]. CСЗ в значительной степени ас-

социированы с хроническим низкодифференциро-

ванным воспалением и вовлечением как врожден-

ного, так и адаптивного иммунитета, причем глав-

ными действующими клетками этого процесса явля-
ются макрофаги [9,31]. Из этого следует, что патоге-

нез ССЗ имеет еще и иммуновоспалительный фак-

тор. На начальной стадии атеросклероза поврежде-

ние эндотелия вызывает выработку провоспали-

тельных цитокинов, таких как MCP-1, интерлейкины, 

TNF-α и молекулы адгезии, что закладывает основу 
для повышенной выработки С-реактивного белка. 

Как упоминалось ранее, те же самые процессы про-

исходят при ИР и дефиците андрогенов. При ИР 

нарушается передача сигналов инсулина, что ведет 

к метаболическим изменениям, дисфункции эндоте-
лия и ускоряет атеросклероз [31].  

ЭД и МС тесно ассоциированы между собой и 
формируют порочный круг, приводящий к метаболи-
ческим и кардиоваскулярным состояниям, описан-
ным ранее, которые обладают взаимопотенцирую-
щим действием друг на друга. Эндотелий – это 
сложный орган с паракринными и аутокринными 
функциями, который обеспечивает “первую линию” 
физиологической защиты от развития атероскле-
роза. ЭД занимает лидирующие позиции в развитии 

и прогрессировании ССЗ. Изменения в эндотели-
альных клетках приводят к ремоделированию кар-
диомиоцитов, нарушению сердечной функции и уси-
лению влияния симпатической нервной системы. 
Известно, что с повышением биохимических марке-
ров дисфункции эндотелия усиливается влияние 
симпатического отдела ВНС и снижается реактив-
ность парасимпатического отдела. Выраженность 
нарушения вазодилатации при холодовой пробе 
связана с уменьшением влияния парасимпатиче-
ского отдела ВНС на регуляцию ритма сердца. Од-
ной из патогенетически значимых дисфункций эндо-
телия является нарушение регуляции тонуса сосу-
дов [21,32]. Многочисленные экспериментальные и 
клинические исследования выявили сложную роль 
эндотелия и факторы, которые могут его повредить, 
такие как ИР и гипергликемия. Эндотелий сосудов 
выполняет не только функцию селективного барь-
ера между кровью и тканями, но и действует как же-
леза внутренней секреции. По данным R. Furchgott., 
эндотелий можно рассматривать как «сердечно-со-
судистый эндокринный орган, выстилающий сосуди-
стые магистрали нашего организма, который в кри-
тических ситуациях обеспечивает связь между кро-
вью и тканями» (цит. по А.И. Мартынову и соавт., 
2005).  

При СД важным механизмом развития коморбид-
ности является нарушение функции эндотелия. Ги-
пергликемия и ИР являются основными факторами, 
вызывающими развитие ЭД при СД [33]. Меха-
низмы, лежащие в основе этого процесса, являются 
многофакторными. Исследования показали, что NO-
опосредованная вазодилатация является нарушен-
ной у пациентов с СД. Кроме того, выявлено, что па-
циенты без СД, но имеющие ожирение, также под-
вержены ЭД, что доказывает многогранность раз-
личных патологий, объединённых в МС с формиро-
вании коморбидных состояний. В основе дисфунк-
ции эндотелия лежат– гемостатическая, вазомотор-
ная, ангиогенная и адгезионная [11]. Стоит отме-
тить, что случаи изолированной ЭД встречаются от-
носительно редко, как правило, при многих патоло-
гиях наблюдается сочетанное нарушение функции 
эндотелия. [3,6]. Пациенты с СД имеют снижение 
синтеза основных вазодилататоров, таких как NO и 
простациклин, кроме того, у них отмечается повы-
шение уровня вазоконстрикторов, прежде всего эн-
дотелина-1 и асимметричного диметиларгинина, от-
ражающих вазомоторную функцию [7, 8].  

Исследования Sasso F.C. и Zuchegna C. (2020) 
показали, что гипергликемия напрямую стимулирует 
процессы пролиферации и дифференцировки эндо-
телиальных клеток [14]. Учитывая множество факто-
ров, формирование ЭД при СД является неотъем-
лемой частью общего патоморфоза и одним из ве-
дущих механизмов коморбидности. Объективно 
снижение процента жировой массы тела, контроль 
гликемии, липидов и АД остается лучшим способом 
улучшения функции эндотелия, профилактики ате-
росклероза и других ССО при СД. Возникающая в 
следствие ИР и ожирения ЭД остается актуальной и 
малоизученной проблемой, учитывает рост заболе-
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ваемости СД и сопутствующими патологиями, та-
кими как ХБП и ССЗ. Формирующаяся коморбид-
ность приводит к ранней утрате трудоспособного 
населения нашей страны. В настоящие время отда-
ется большое внимание патологии почек, в частно-
сти ХБП, а повреждение эндотелия играет ключе-
вую роль в развитии и прогрессировании этой пато-
логии. По многочисленным современным данным, 
указанное заболевание является пусковым меха-
низмом развития и последующего прогрессирова-
ния патологии ССС. ХБП считается проблемой об-
щественного здравоохранения, вызывающей высо-
кие показатели смертности населения из-за связи с 
ССЗ [34].  

Одним из ведущих вопросов современной меди-
цины является ранняя диагностика кардиореналь-
ной дисфункции, в связи с увеличением количества 
пациентов с данными нарушениями. N. Hill et al. [24] 
указывают, что ССЗ, особенно те, которые связаны 
с системным воспалительным процессом, таким как 
атеросклероз, остаются основной причиной заболе-
ваемости и смертности у пациентов с ХБП. Послед-
ние 10 лет распространенность ХБП значительно 
возросла из-за более быстрого старения населения 
и увеличения заболеваемости СД, который стал од-
ной из причин ХБП. Заболевание почек выступает 
как один из ключевых факторов риска и участвует в 
формировании сложного патогенетического про-
цесса, влияющего на течение сопутствующих забо-
леваний у пациентов, и формирует коморбидность. 
Взаимосвязь патологических изменений в ССС и 
почках, а также двустороннее воздействие факто-
ров риска и их клинически неблагоприятные послед-
ствия, позволяют рассматривать эти отношения как 
непрерывную хронологию событий, составляющую 
кардиоренальный континуум (КРК) [35]. Кардиоре-
нальный синдром (КРС) представляет собой меж-
дисциплинарную проблему, требующую участия 
специалистов различных областей для детального 
изучения патофизиологических процессов,разра-
ботки методов ранней диагностики и эффективных 
мер профилактики и лечения [36]. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Коморбидные заболевания – значимая социаль-
ная проблема. Ключевой вопрос – ранняя диагно-
стика КРС, который влияет на профилактику и за-
медление прогрессирования ССЗ и ХБП. Важно вы-
являть и лечить заболевания на ранних стадиях. У 
многих пациентов с ожирением, МС, преддиабетом 
и симптомами ИР, есть несколько факторов риска, 
которые помогают определить, кому и когда следует 
оказывать раннюю и интенсивную помощь для 
предотвращения развития заболевания. Однако, 
несмотря на прогресс в области лабораторной и ин-
струментальной диагностики, достигнутый за по-
следние два десятилетия, состояние ССС и метабо-
лизма в целом у населения продолжает ухуд-
шаться. Невзирая на то, что существует ряд работ, 
посвящённых изучению взаимосвязи диабета и со-
путствующих заболеваний, некоторые аспекты, ка-
сающиеся диагностики и выбора терапевтической 

стратегии, остаются недостаточно исследованными 
[37]. Мы изучаем и продолжаем изучать влияние па-
тологий, указанных ранее с помощью физикального 
осмотра, лабораторной и инструментальной диагно-
стики у пациентов с СД, с целью раннего выявления 
метаболических отклонений, их купирования и со-
хранения трудоспособности трудового ресурса 
нашей страны 
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Резюме 
Ожирение является широко распространённым хроническим неинфекционным заболеванием. По распространённости 

ожирения на первом месте остаются США, где от избыточного веса и ожирения страдают более 2/3 населения, в России 
оно составляет 23,1 %. Ожирение не только негативно влияет на развитие и течение соматических заболеваний, но и на 

репродуктивное здоровье. Проведен обзор литературы о влиянии ожирения на репродуктивное здоровье современной 
женщины и выявлении связи между степенью ожирения и степенью негативных последствий на функционирование жен-

ской репродуктивной системы. Были проанализированы источники баз данных PuBMed и eLIBRARY.RU, опубликовнные 
за последние 5 лет. По данным литературы, в молодом возрасте наличие ожирения ассоциировано с нарушениями мен-

струального цикла, такими как раннее менархе, олигоменорея, ановуляция, дисменорея, синдромом поликистозных яич-
ников. В более позднем возрасте такие женщины сталкиваются с бесплодием и прибегают к использованию вспомога-

тельных репродуктивных технологий, эффективность которых снижается при ИМТ более 30,8 кг/м2. Наличие лишнего 
веса также негативно влияет на течение беременности и родов – 25 % осложнений ассоциированы с ожирением. Ожире-

ние у матери до беременности связано с изменением метаболического профиля последующего потомства: более высо-
ким уровнем триглицеридов, глюкозы, инсулина, общего холестерина, более низким уровнем липопротеинов высокой 

плотности, изменениями в аминокислотном статусе, повышенным риском ожирения и избыточного веса с раннего воз-
раста. Таким образом, профицит массы тела в репродуктивном возрасте – значимый фактор риска нарушений менстру-

альной функции и развития инфертильности, в последующем ведущий к развитию значимых хронических неинфекцион-
ных заболеваний, существенно повышающих риск низкого качества жизни и преждевременной смерти.  

Ключевые слова: ожирение, репродуктивное здоровье, нарушение менструального цикла, синдром поликистозных яич-

ников, метаболический синдром, фертильность, потомство. 
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Summary 

Obesity is a widespread chronic, non-communicable disease. The United States remains the world's most common country for 
obesity, with over two-thirds of the population suffering from overweight or obesity. In Russia, the prevalence rate is 23,1%. 

Obesity not only negatively impacts the development and progression of somatic diseases but also reproductive health. A literature 
review was conducted on the impact of obesity on modern women's reproductive health and the relationship between the degree 

of obesity and the severity of negative consequences for the functioning of the female reproductive system. PuBMed and eLI-
BRARY.RU databases published over the past five years were analyzed. According to the literature, obesity in young adults is 

associated with menstrual cycle disorders, such as early menarche, oligomenorrhea, anovulation, dysmenorrhea, and polycystic 
ovary syndrome. In later life, such women face infertility and resort to assisted reproductive technologies, the effectiveness of 

which decreases with a BMI above 30.8 kg/m². Excess weight also negatively impacts the course of pregnancy and childbirth – 
25% of complications are associated with obesity. Maternal obesity before pregnancy is associated with altered metabolic profiles 

in subsequent offspring: higher levels of triglycerides, glucose, insulin, and total cholesterol; lower levels of high-density lipopro-
teins; changes in amino acid status; and an increased risk of obesity and overweight from an early age. Thus, excess body weight 

during reproductive age is a significant risk factor for menstrual dysfunction and infertility, subsequently leading to the development 
of significant chronic noncommunicable diseases, significantly increasing the risk of poor quality of life and premature death. 

Maternal obesity is associated with the development of metabolic disorders in offspring. 

Key words: obesity, reproductive health, menstrual cycle disorder, polycystic ovary syndrome, metabolic syndrome, fertility 
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ВВЕДЕНИЕ 

В настоящее время ожирение является широко 
распространённым хроническим заболеванием. Па-
тофизиология ожирения сложна, это можно пред-
ставить в виде хронического энергетического дисба-
ланса, при котором потребление калорий превы-
шает его расход, избыток энергии запасается в жи-
ровой ткани. Ожирение можно классифицировать по 
степеням тяжести, а также по различным феноти-
пам на основе метаболического здоровья [1, 2]. По 
распространённости ожирения среди стран мира 
первое место многие годы удерживают США, где из-
быточный вес и ожирение имеют более 2/3 населе-
ния страны [3]. Процент людей с ожирением в Рос-
сии, по данным официальной статистики, состав-
ляет 23,1 %. Удельный вес женщин репродуктивного 
возраста с ожирением, по данным разных исследо-
вателей, составляет до 40 % в мире и не имеет тен-
денций к снижению [4], причем женщины на 6,8% 
чаще имеют профицит массы тела по сравнению с 
мужской популяцией [5]. Среди женщин репродук-
тивного возраста в США (18–40 лет) показатели 
ожирения увеличились в четыре раза с 7,4 % в 1976 
году до 27,5 % в 2014 году [6]. Этот факт может быть 
ассоциирован с тем, что начиная с полового созре-
вания женщины имеют более высокий процент жи-
ровой массы тела и большую тенденцию к запаса-
нию избытка питательных веществ во время избы-
точного потребления энергии в качестве защитного 
механизма от недоедания по сравнению с мужчи-
нами [7]. Энергетический и нутритивный статус ока-
зывает прямое влияние на выработку половых гор-
монов, овуляцию, регулярность менструального 
цикла, фертильность, зачатие и раннее эмбрио-
нальное развитие [8, 9]. 

Ежегодно увеличивается и доля подростков – 
«репродуктивное завтра» каждой страны, имеющих 
лишний вес, что связано в большей мере с измене-
нием «пищевого поведения» подростков, нараста-
нием популярности полуфабрикатов, фастфуда, 
сладких и газированных напитков, энергетиков [10]. 
Сказывается также снижение заинтересованности в 
активном образе жизни, занятиями спортом [11].  

Демографическая ситуация современной России 
диктует необходимость поддержки женского здоро-
вья с периода полового созревания и на протяжении 
всего репродуктивного возраста для оптимизации 
фертильности, материнских и младенческих исхо-
дов, связанных с беременностью и родами, а также 
пожизненных рисков для здоровья женщин и детей. 
Обществу уже известны данные, что при наличии 
лишнего веса в детстве и юности повышается риск 
ранней манифестации жизнеугрожающих соматиче-
ских заболеваний [10], таких как сердечно-сосуди-
стые, эндокринные, онкологические и др. [12, 13]. 
Вызывают настороженность факты, свидетельству-
ющие, что ожирение у матери до беременности свя-
зано с изменением метаболического профиля 

потомства: более высокими уровнями триглицери-
дов, общего холестерина, глюкозы и инсулина, бо-
лее низкими уровнями липопротеинов высокой 
плотности, изменениями в аминокислотном статусе, 
повышенным риском ожирения и избыточного веса 
с детства [14]. Повышенный индекс массы тела 
(ИМТ) матери ассоциирован с риском врожденных 
дефектов плода, таких как расщепление позвоноч-
ника, и умственных отклонений у потомства, нару-
шением созревания и развития центральной нерв-
ной системы [15, 16, 17, 18].  

Совокупность всех этих состояний однозначно 
имеет отрицательное влияние на репродуктивный 
потенциал женщины, уменьшает продолжитель-
ность и снижает качество жизни населения страны, 
но, как правило, этому факту уделяется внимание 
только у людей старшей возрастной группы. Воз-
можно, более глубокое погружение в проблему, ана-
лиз имеющихся научных данных позволит сформи-
ровать программы ранней профилактики репродук-
тивных нарушений у женщин и сохранить их репро-
дуктивный потенциал на длительный период. 

Цель исследования: оценить современные 
научные данные о влиянии ожирения на репродук-
тивное здоровье современной женщины, уточнить 
связь между степенью ожирения и степенью нега-
тивных последствий на функционирование женской 
репродуктивной системы. Для анализа и обобщения 
данных по заявленной теме работы из электронных 
библиотек PuBMed и eLIBRARY.RU было отобрано 
52 источника, опубликованных преимущественно в 
последние 5 лет. 

 
НАРУШЕНИЕ МЕНСТРУАЛЬНОГО ЦИКЛА  
У ПОДРОСТКОВ 

Общеизвестно, что менструальный цикл – визу-
альный маркер общего здоровья женщин репродук-
тивного возраста. Жировая ткань, особенно висце-
ральная – это эндокринный орган, избыток которой 
в организме человека приводит к значимым наруше-
ниям метаболического обмена: гиперинсулинемии и 
инсулинорезистентности, повышенной секреции ан-
дрогенов, что в свою очередь посредством прямых 
и косвенных механизмов вызывает диссонанс в ра-
боте системы гипоталамус-гипофиз-надпочечники-
яичники, нарушая лютеиновую фазу и, как след-
ствие, появление овуляторной дисфункции, гипо-
менструального синдрома и бесплодия [19]. Дока-
зано, что при наличии избыточного ИМТ происходит 
образование воспалительных цитокинов, таких как 
IL-6 и TNF-a, вследствие чего формируется инсули-
норезистентность и нарушается функционирование 
яичников [20]. Таким образом, профицит массы тела 
может быть рассмотрен как провокатор и триггер 
нарушения менструальной и репродуктивной функ-
ции у девочки уже с момента пубертата [21].  

Согласно данным научной литературы, самым 
частым (60 %) нарушением менструального цикла у 
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девочек с лишним весом является олигоменорея, 
высок процент (20 %) вторичной аменореи и ацикли-
ческих маточных кровотечений. Средний возраст 
наступления менархе – у девочек с нормальной 
массой тела сегодня составляет 12-13 лет, а у дево-
чек с ожирением – 9-11 лет, что связано с более ран-
ним половым созреванием на фоне гиперандроге-
нии и высокой концентрацией половых стероидов 
[20, 21]. 

Результаты когортного проспективного исследо-
вания, включившего в себя 6524 женщин, показали, 
что у девушек с профицитом массы тела в детстве 
и в юности в 3 раза чаще имел место предменстру-
альный синдром (ПМС), чем у их сверстниц, не име-
ющих лишнего веса [22, 23]. 

В научных кругах активно обсуждается связь 
ожирения и дисменореи. Несмотря на то, что при-
чина первичной дисменореи до конца не ясна, од-
ной из основных причин считают чрезмерное высво-
бождение простагландинов, в результате чего матка 
начинает чрезмерно сокращаться, вызывая повы-
шение давления и снижение кровотока в ней, что 
приводит к ишемии и гипоксии [24]. Хроническое 
воспаление в жировой ткани при ожирении может 
увеличивать выработку как простагландинов, так и 
эстрогенов, что может привести к чрезмерным со-
кращениям матки. На сегодняшний момент суще-
ствуют данные о связи ИМТ и дисменореи – де-
вушки с дефицитом массы тела, в равной степени 
как и с профицитом, чаще имеют в анамнезе болез-
ненные менструации [23, 25].  

Также изучался вопрос влияния оксидативного 
стресса на нарушения менструальной функции. При 
оксидативном стрессе происходит накопление 
большого количество кислорода, точнее его актив-
ных форм. При ожирении происходит повреждение 
собственных тканей вследствие перекисного окис-
ления липидов. Это и является причиной хрониче-
ского окислительного стресса. Так, в группе женщин 
с ожирением и нарушениями менструального цикла 
(НМЦ) (основная группа, п=24) в возрасте 20 - 35 
лет, по сравнению с женщинами идентичной воз-
растной группы с ожирением, но сохраненным мен-
струальным циклом (группа сравнения, п=15), 
имели место более высокие показатели концентра-
ции малонового диальдегида, одного из предикто-
ров нарушения липидного статуса человека. И дей-
ствительно, у пациенток основной группы содержа-
ние липопротеидов очень низкой плотности было 
более высоким. Наибольший показатель дислипи-
демии, как и более высокая концентрация малоно-
вого диальдегида, был обнаружен у пациенток с 
СПЯ. Авторы исследования делают вывод о прямой 
корреляционной связи между нарушением менстру-
альной функции и наличием оксидативного стресса 
у девушек с ожирением [26, 27]. 

Необходимо учитывать и психологический ас-
пект проблемы профицита массы тела в подростко-
вом возрасте. Лишний вес в переходном возрасте 
негативно влияет на самооценку и принятие под-
ростка сверстниками. Преждевременное половое 
созревание и нарушение менструальной функции 

усиливает разрыв между подростками с нормаль-
ной и повышенной массой тела. Наложение про-
блемы профицита веса, формирование соматиче-
ских заболеваний, наличие потливости и одышки, 
отставание в спортивных достижениях способ-
ствуют замкнутости, неуверенности подростка, по-
явлению у него депрессивных состояний, трудно-
стям в общении с противоположным полом [11, 20], 
что также в последующем может отразиться на его 
репродуктивном поведении и негативном отноше-
нии к созданию семьи и деторождению.  

 
ГИНЕКОЛОГИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 

Исследование, проведенное сотрудниками кли-
ники акушерства и гинекологии имени В.Ф. Снеги-
рева УКБ № 2 ФГАОУ ВО «Первый МГМУ имени 
И.М. Сеченова (Сеченовский университет)», вклю-
чающее в себя 150 женщин в возрасте от 18 до 37 
лет с избыточной массой тела или ожирением, 
дислипидемией по данным биохимического анализа 
крови, показало, что в данной когорте женщин ран-
него репродуктивного возраста нарушения менстру-
альной функции (олигоменорея, аменорея, АМК) 
имели место в 55,3 % случаев, синдром поликистоз-
ных яичников (СПЯ) в 24,7 %, признаки, указываю-
щие на вероятность снижения фертильности, в 75 
%, бесплодие в 82,6 % [28]. 

В Великобритании был проведен метаанализ, 

включающий 71 исследование, где в зоне интереса 

были пациентки с СПЯ с нормальным или профи-

цитным весом. Все исследования, касающиеся ожи-

рения у женщин, однозначно показали связь с повы-

шенными рисками возникновения СПЯ, особенно 

высок риск при наличии у женщин и подростков аб-

доминального ожирения. Девять исследований 

четко определили корреляционную связь избыточ-

ного веса/ожирения в детстве и/или подростковом 

периоде и значимым повышением риска развития 

СПЯ в будущем [29, 30]. 

В исследовании, проведенном в 2021 году в 
ФГБУ «Национальный медицинский исследователь-
ский центр акушерства, гинекологии и перинатоло-
гии имени академика В.И. Кулакова» Минздрава 
России, было включено 129 женщин в возрасте 18-
40 лет, имеющих диагноз СПЯ. По ИМТ 22,5 % из 
них имели избыточную массу тела, 14,7 % ожирение 
1 или 2 степени, а по данным биоимпедансометрии 
– избыток общей жировой ткани был установлен в 
73,6 %, избыток висцеральной жировой ткани в 68,4 
% случаев. Сопровождающие СПЯ инсулинорези-
стентность, дислипидемия, а также гиперинсулине-
мия были выявлены в 33 % случаях. Пациентки, у 
которых ИМТ составлял больше 25,0, закономерно 
имели повышенные значения общей жировой ткани, 
но и у каждой третьей пациентки (31,1 %) с ИМТ ме-
нее 25 также имело место повышенное содержание 
общей жировой ткани. Эти женщины страдали так 
называемым «скрытым ожирением», которое опре-
делено в 56,8 % случаев и в группе женщин с ис-
ходно нормальной массой тела. В 39,1 % случаев 
«скрытое ожирение» было выявлено в результате 
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избытка висцеральной жировой ткани. Ее масса ока-
залась в 3 раза больше, чем в группе, не имеющей 
«скрытого ожирения», кроме того, в этой же группе 
зафиксирован и более высокий средний уровень ин-
сулина. В то время, как доля пациенток с метаболи-
ческих синдромом в группах сравнения была прак-
тически идентичной. Термин «метаболическое ожи-
рение при нормальном весе» включает людей, име-
ющих избыток жировой ткани и инсулинорезистент-
ность при ИМТ <25 кг/м2. Проведенный ROC-анализ 
показал пороговое значение в 23 кг/м2. Именно при 
ИМТ более 23 кг/м2 инсулинорезистентность отме-
чена в 4 раза, а дислипидемия и гиперинсулинемия 
в 3 раза чаще, чем в группе пациенток с ИМТ менее 
23 кг/м2. Авторы исследования ставят вопрос о пе-
ресмотре пороговых значений ИМТ для женщин с 
СПЯ [31]. 

В настоящее время связь ожирения с аномаль-
ными маточными кровотечениями (АМК) остается 
предметом научного обсуждения. Согласно класси-
фикации PALM-COEN, аномальные маточные кро-
вотечения, возникающие на фоне гиперплазии эн-
дометрия и рака эндометрия (АМК-М), имеют связь 
с наличием лишнего веса. Доказано, что ожирение 
является прямым фактором риска развития выше-
указанных нарушений менструальной функции жен-
щин [32]. В исследовании Amgain et al. обнаружили, 
что у женщин, имеющих лишний вес, АМК встреча-
лись значимо чаще, причем в большем проценте 
случаев причина кровотечения возникала на фоне 
дисфункции эндометрия и определена как АМК-Е 
[33].  

Считается, что ожирение представляет собой 
хроническое воспаление, цитокины и макрофаги ин-
фильтрируют органы и ткани, тем самым увеличи-
вая приток воспалительных элементов к эндомет-
рию. Зависят ли эти процессы от качества потреб-
ляемой пищи, вопрос остается открытым. В экспе-
риментальном исследовании Chu et al. медиаторы 
воспаления оказались выше в ткани эндометрия 
мышей, питающихся пищей с большим содержа-
нием жиров [34]. В то же время в клиническом ис-
следовании Holdsworth-Carson et al., в которое были 
включены женщины, страдающие эндометриозом, 
имеющие нормальную массу тела и ожирение, зна-
чимых различий в рационе их питания не выявлено 
[35].  

 
БЕСПЛОДИЕ 

Одним из первостепенных факторов, определя-
ющих женскую фертильность, является качество и 
количество овариального резерва. В настоящее 
время замечено, что в когорте современных женщин 
репродуктивного возраста значимо возросла ча-
стота преждевременной недостаточности яичников 
[36]. Кроме того, с каждым годом увеличивается ча-
стота бесплодных браков, причины которых разно-
образны, но следует обратить внимание и на осо-
бенности образа жизни современной женщины. 
Ожирение – один из значимых факторов риска нару-
шения менструальной и детородной функции жен-
щины. На фоне профицита массы тела происходит 

уменьшение объема яичников и количество ан-
тральных фолликулов, снижается уровень антимю-
ллерова гормона (АМГ), старение репродуктивной 
системы ускоряется [37, 38]. Marinelli и соавторы в 
исследовании, которое включало в себя 489 жен-
щин, проживающих в США и страдающих беспло-
дием, показали, что увеличение ИМТ ассоцииро-
вано со снижением АМГ [39], что так же доказывает 
отрицательное влияние ожирения на фертильность. 

Овариальная дисфункция в таком случае часто 

решается путем нормализации веса. Параллельно 

со снижением массы тела происходит нормализа-

ция уровня андрогенов, снижение уровня ЛПНП и 
ЛПОНП, восстанавливается чувствительность тка-

ней к инсулину. Нормализация метаболических про-

цессов, снижение уровня оксидативного стресса 

приводят к нормализации работы гипоталамо-гипо-

физарной-яичниковой оси, восстановлению овуля-
торных циклов, что клинически выражается в виде 

восстановления регулярного менструального цикла 

и появлению овуляций. Однако не каждый пациент 

по тем или иным причинам, может самостоятельно 

нормализовать свой вес и репродуктивную функ-

цию. Такие пары зачастую с целью решения во-
проса инфертильности обращаются в центры вспо-

могательных репродуктивных технологий (ВРТ) [39, 

40]. Есть данные, что при ожирении эффективность 

ВРТ снижается из-за более слабого ответа яичников 

на стимуляцию суперовуляции. При этом применя-
ются более высокие дозы гонадотропинов, а дли-

тельность стимуляции увеличивается. Указанные 

закономерности характерны для женщин с ИМТ бо-

лее 30,8 кг/м2. У таких пациентов увеличена тол-

щина жировой прослойки, что является причиной 

для повышения доз препаратов гонадотропинов, ко-
торые вводятся подкожно. Также отмечены и нару-

шения в метаболизме препаратов. Повышению эф-

фективности ВРТ способствует снижение веса до 

начала лечения, в том числе и с помощью совре-

менных медикаментозных препаратов, дотация ме-

дикаментов в цикле «внутримышечно» или «ваги-
нально», а также с целью снижения риска гиперсти-

муляции – применение препарата метформин [40, 

41, 42]. 

 
АКУШЕРСКИЕ АСПЕКТЫ ПРОБЛЕМЫ 

Профицит веса все чаще и чаще стал предметом 
наблюдения в акушерской практике. По данным ми-
ровой статистики, частота ожирения среди бере-
менных в настоящее время составляет 12-28 % [43]. 
По данным разных исследований, примерно одна 
четверть (25 %) всех осложнений беременности ас-
социирована с ожирением матери. Наиболее часто 
наблюдаются ранние токсикозы, невынашивание и 
недонашивание беременности, гестационный са-
харный диабет, гестационная гипертензия, преэк-
лампсия [43]. Haque et al. (2022) указывают, что риск 
выкидыша у женщин с избыточной массой тела на 8 
% выше, а у женщин с ожирением на 28 % выше, чем 
в группе женщин с исходно нормальной массой тела. 
[44]. Langley-Evans, S.C. et al. в своем метаанализе, 
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включившем в себя 38 исследований и 16000 слу-
чаев мертворождения, продемонстрировали пря-
мую корреляционную связь между ИМТ и частотой 
мертворождений: увеличение ИМТ на каждые 5 
кг/м2 повышало вероятность родов мертвым плодом 
на 24 % [45]. 

Беременные с профицитом массы тела – группа 
повышенного риска по развитию экстрагенитальных 
заболеваний, в том числе инфекционно-воспали-
тельного генеза: развитие послеродового эндомет-
рита в 1,45 раза, раневой инфекции послеопераци-
онных швов в 3,83 раза [46]. Кроме того, избыточный 
вес / ожирение матери уже внутриутробно негативно 
отражаются на здоровье формирующегося и расту-
щего плода, будущего ребенка. Эти дети чаще всего 
рождаются с высокой для срока гестации массой 
тела, и у них имеется повышенный риск ожирения 
при жизни [40, 46].  

Исследования отечественных школ дают анало-
гичные результаты. Например, ретроспективный 
анализ данных индивидуальных карт беременных и 
родильниц г. Краснодара выявил высокую частоту 
всех осложнений у женщин с избыточным весом по 
сравнению с пациентками, вступившими в беремен-
ность с нормальным индексом массы тела. Чстота 
преэклампсии имела место в когорте беременных с 
ожирением в 80 % случаев, против 12 % у пациенток 
с нормальным ИМТ; угроза прерывания беременно-
сти в 21,5 % против 8 % случаев; ранний токсикоз в 
12,2 % против 9,7 % случаев. Среди осложнений ро-
дового акта наиболее часто в группе пациенток с 
ожирением зафиксированы: несвоевременное изли-
тие околоплодных вод (22,5 %), травмы мягких тка-
ней родовых путей (21,6 %), дискоординированная 
родовая деятельность (15 %). В этом же исследова-
нии было показано, что у пациенток с ожирением 
высока вероятность рождения новорожденного в со-
стоянии асфиксии (20 %), с перинатальными пора-
жениями ЦНС (40 %) [47].  

Повышенный ИМТ влияет и на течение самих ро-
дов. Беременные с ожирением, в отличие от бере-
менных с нормальной массой тела, чаще подверга-
ются индукции родов, в 2 раза чаще индукция у них 
является более длительной и неудачной, что повы-
шает шанс оперативных родов [48, 49]. По сравне-
нию с женщинами без ожирения, у женщин с ожире-
нием чаще наблюдается затяжной второй период 
родов (скорректированный относительный риск: 
1,48, 95 % доверительный интервал: 1,18-1,85 при 
продолжительности ≥3 часов; скорректированный 
относительный риск: 1,65, 95 % доверительный ин-
тервал: 1,18-2,3 при продолжительности ≥4 часов). 
Ожирение матери ассоциировано с более высокой 
частотой кесарева сечения при полном открытии 
(скорректированный относительный риск: 1,78, 95 % 
доверительный интервал: 1,34-2,34) и кесарева се-
чения из-за дистресса плода (скорректированный 
относительный риск: 2,67, 95 % доверительный ин-
тервал: 1,18-3,58) [50]. Чем выше степень ожирения 
матери, тем выше риск реализации родов путем 
операции кесарева сечения. При ИМТ 40-60 кг/м2 ча-
стота кесарева сечения составляет 46 %, при ИМТ 

50-60 кг/м2 – 63 %, а при ИМТ больше 60 кг/м2 дости-
гает 69 % [48, 49]. Aleksandra Polic и соавторы про-
анализировали частоту кровотечений у женщин с 
нормальной и избыточной массой тела. У женщин с 
ожирением чаще проводилось кесарево сечение 
(55,5% против 39,8 %, p=0,016), кесарево сечение 
проводилось в родах (31,1 % против 12,2%, p=0,001) 
и наблюдалась более высокая количественная кро-
вопотеря (1313 мл против 1056 мл, p=0,003), не-
смотря на одинаковую медикаментозную профилак-
тику. Женщины с ожирением чаще получали любые 
утеротонические средства (95,7 % против 88,9 %, p 
= 0,007) и были переведены в операционную (32,3 
% против 20,4 %, p = 0,04). Им потребовалось 
больше единиц переливаемой крови (2,2±2 против 
2±5 единиц, p = 0,023), у них чаще наблюдались лю-
бые тяжелые осложнения, связанные с кровотече-
нием (34,1 против 25 %, p = 0,016), и более одного 
осложнения, связанного с кровотечением (17,1 про-
тив 7,9, p = 0,02) [51]. Новорожденные матерей с ин-
дексом массы тела, равного или более 40 кг/м2 в 
первом триметре и наличием избыточной прибавки 
массы тела во время беременности (не более 5-9 
кг), чаще попадали в отделение интенсивной тера-
пии новорожденных (10,4 % против 4,3 %, p=0,03) и 
имели продолжительность пребывания в отделении 
интенсивной терапии новорожденных более 7 дней 
(6,9 % против 2,2 %, p=0,03) [52]. 

 
ВОПРОСЫ ПРОФИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 

Резюмируя все вышесказанное, можно утвер-

ждать, что ожирение неблагоприятно влияет на ре-

продуктивный потенциал женщины, здоровье её 

потомства и, вероятно, репродуктивный потенциал 

следующего поколения. Профилактика профицита 
массы тела детей, подростков и женщин репродук-

тивного возраста, своевременная диагностика и те-

рапия являются важной задачей врача любой спе-

циальности. Биохимические показатели крови, а 

также гормональный профиль значительно изменя-
ются в лучшую сторону уже при снижении веса на 5 

% от исходного. При снижении массы тела на 5-10 

% восстанавливается регулярный менструальный 

цикл [53].  

Важным составляющим фактором в поддержа-
нии и коррекции массы тела в любом возрасте явля-
ется оптимальный рацион питания. В случаях с ожи-
рением диета должна быть низкокалорийной за счет 
снижения количества жиров, а также рафинирован-
ных углеводов. При СПЯ рекомендуют снизить кало-
рийность рациона на 500-700 ккал/ сутки. Высокое 
потребление белков способствует снижению уровня 
андрогенов. Уменьшение потребления углеводов на 
45 % способствует улучшению показателей овуля-
ции [54 ]. 

Физические упражнения также положительно 
сказываются на снижении лишнего веса и нормали-
зации композиции тела, что чрезвычайно важно для 
молодых женщин и с эстетической точки зрения. С 
помощью фитнес-программ женщинам легче до-
стичь нормальных показателей ИМТ и контролиро-

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Polic+A&cauthor_id=33053594
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вать свой вес. Не стоит забывать и важность физи-
ческой нагрузки перед и во время беременности. 
Доказано, что адекватная физическая нагрузка во 
время беременности снижает окислительный 
стресс, улучшает функцию эндометрия, тем самым 
положительно влияет на развитие плаценты в ран-
ний гравидарный период, значительно снижает риск 
развития гестационной артериальной гипертензии и 
преэклампсии во второй половине беременности 
[54]. Ученые Американского медицинского колледжа 
рекомендуют иметь нагрузку низкой или средней ин-
тенсивности примерно 150 минут в неделю, а во 
время беременности и послеродовом периоде зани-
маться каждый день по 23-30 минут [55]. 

Существуют препараты, которые влияют на 
энергетический баланс, контролируя поступление и 
расход энергии, термопродукцию, изменяют пище-
вое поведение, усиливая чувство насыщения, а 
также снижают потребность в еде. Положительно 
изменяются и биохимические показатели – повыша-
ется количество ЛПВП, снижается количество 
ЛПНП, холестерина, триглицеридов, снижаются 
маркеры воспаления, оксидативного стресса и леп-
тина. Эти препараты изучаются, однако влияние их 
на восстановление фертильности изучено еще не-
достаточно. Исследования школы репродуктологов 
Алтайского края показали, что эффективная работа 
с инфертильными пациентками с ожирением на пре-
гравидарном этапе, с применением препаратов цен-
трального действия для коррекции массы тела, при-
вело к наступлению спонтанной беременности в 
44,4 % случаях [56]. Сегодня, в лист терапии паци-
енток с СПЯ часто включают метформин, действие 
которого на организм женщины ассоциировано со 
снижением уровня инсулина и андрогенов, улучше-
нием показателей липидного профиля [57]. Дока-
зана прямая положительная связь между приемом 
метформина у пациенток с СПЯ и восстановлением 
менструального цикла [57]. В свою очередь, есть 
данные, что сочетание нормального образа жизни 
(режим труда и отдыха, коррекции «продуктовой 
корзины» и количества потребляемой пищи, повы-
шение физической активности) с приемом метфор-
мина и комбинированных оральных контрацептивов 
наиболее эффективны для пациенток с СПЯ [58, 
59]. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Профицит массы тела в репродуктивном воз-
расте – значимый фактор риска нарушений менстру-
альной функции и развития инфертильности, в по-
следующем ведущий к развитию хронических неин-
фекционных заболеваний, существенно повышаю-
щих риск низкого качества жизни и преждевремен-
ной смерти. Поддержание нормального веса или его 
коррекция при профиците являются главным в реа-
лизации программы по сохранению и полноценного 
репродуктивного потенциала женщин детородного 
возраста. Нормализация массы тела, бесспорно, 
способствует повышению фертильности, благопри-
ятным исходам беременности, родов, рождению 
здоровых детей. 
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ЮБИЛЕИ 

 
К 65-ЛЕТИЮ РАГИМОВА РАЗИНА МИРЗЕКЕРИМОВИЧА 

 
 

  
 
 
Рагимов Разин Мирзекеримович, 1961 г.р., док-

тор медицинских наук, профессор.  
В 1986 году с отличием окончил лечебный фа-

культет Дагестанского государственного медицин-
ского университета (ДГМУ) и поступил в очную ас-
пирантуру на кафедру анатомии человека. С 1989 
года, после окончания аспирантуры, работает в 
ДГМУ: сначала – ассистентом, с 1994 года – доцен-
том, профессором кафедры анатомии человека, а в 
ноябре 2017 года избран заведующим кафедрой 
нормальной физиологии.  

С 1999 по 2001 год – заместитель декана педиат-
рического факультета, с апреля 2001 года в течение 
более 20 лет руководил лечебным факультетом.  

С 14.09.2021 по 30.11.2023гг. – проректор по 
учебной работе (с 05.10.2021 по 30.11.2021 года ис-
полнял обязанности ректора по совместительству).  

В 1991 году защитил кандидатскую диссертацию 
в Ленинградском педиатрическом медицинском ин-
ституте, в 2010 году – докторскую диссертацию. Под 
его руководством и консультацией защищены две 
кандидатские диссертации и еще две готовятся к за-
щите. 

Имеет дипломы о профессиональной переподго-
товке  и квалификации «Хирургия» (2007, 2012, 

2018), «Рентгенология» (2015), «Общественное здо-
ровье и организация здравоохранения» (2016), удо-
стоверения о повышении квалификации по направ-
лениям: «Педагогика и психология» (2011, 2016, 
2021, 2024),  «Международная аккредитация: как 
оценить качество образования по международным 
стандартам» (2020), «Государственное и муници-
пальное управление» (2021), «Управление персона-
лом» (2021), «Управление проектами» (2021) и «Ме-
неджмент и экономика» (2021), «Актуальные во-
просы преподавания нормальной и клинической фи-
зиологии» (2021, 2025) и др. 

Автор 279 опубликованных работ, в том числе 
монографии, 18 патентов РФ, 4 из которых удосто-
ены золотых и серебряных медалей на междуна-
родных выставках, 5 рационализаторских предло-
жений. Он соавтор 3-х учебников по физиологии 
(Физиология: учебник для студентов стоматологиче-
ских факультетов медицинских вузов, Москва: ООО 
«Издательство МИА», 2020. – 552 с.; Физиология с 
основами анатомии: учебник для студентов фарма-
цевтических факультетов медицинских вузов, 
Москва: ООО «Издательство МИА», 2021. – 376 с.; 
Физиология: учебник для высшего сестринского об-
разования Москва: ООО «Издательство МИА», 
2025. – 320 с.), рекомендованных для студентов ме-
дицинских вузов России и ряда учебных и учебно-
методических пособий. 

Член Гильдии экспертов в сфере профессио-
нального образования, общественного Совета при 
Минобрнауки РД, редакционных коллегий и советов 
журналов, входящих в перечень ВАК и РИНЦ. 

В 2007 году награжден медалью им. Петра Вели-
кого «За доблестный труд», в 2010 году – почётной 
грамотой Минздравсоцразвития России. В 2012 году 
Р.М. Рагимову присвоено почетное звание «Заслу-
женный деятель науки РД». В 2015 году он удостоен 
золотой медали и премии фонда Г.Н. Махачева за 
цикл лекций для студентов, в 2017 награжден меда-
лью ДГМУ «За заслуги», в 2023 году – Почетной гра-
мотой Народного Собрания Республики Дагестан. 

Научные разработки Р.М. Рагимова внедрены в 
ФГБНУ «НИИ морфологии человека им. академика 
А.П. Авцына», ФГБНУ «Федеральный научно-клини-
ческий центр реаниматологии и реабилитологии».  
 
Ректорат, редакция журнала «Вестник ДГМА», 
профессорско-преподавательский состав и кол-
леги поздравляют Рагимова Разина Мирзекери-
мовича с юбилеем, желают здоровья, творче-
ских успехов и научных достижений! 
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К 55-ЛЕТИЮ АБУСУЕВОЙ ЗУХРЫ АБУСУЕВНЫ 

 
 

 
 
Абусуева Зухра Абусуевна – профессор, доктор 

медицинских наук, профессор кафедры акушерства 
и гинекологии лечебного факультета ДГМУ. 

Родилась 13.02.1971 г. в Махачкале. 
В 1988 г. закончила с медалью среднюю школу 

№39 г. Махачкалы. В 1988 г. поступила в Дагестан-
скую государственную медицинскую академию и в 
1994 г. окончила с отличием. 

С 1994 по 1996 год обучалась ординатуре по спе-
циальности «Акушерство и гинекология» на ка-
федре акушерства и гинекологии лечебного факуль-
тета ДГМА. 

С 1996 по 1999 год являлась аспиранткой ка-
федры акушерства и гинекологии лечебного фа-
культета ДГМА. В 1999 г. защитила кандидатскую 
диссертацию по теме «Лактационная функция по-
сле операции кесарево сечение» в МОНИИАГ. С 
1996 г. – ассистент кафедры акушерства и гинеколо-
гии лечебного факультета ДГМА. 

С 2002 по 2006 год З.А. Абусуева – докторант ка-
федры акушерства и гинекологии лечебного фа-
культета РГМУ. В 35 лет Зухра Абусуева защитила 
докторскую диссертацию по теме: «Молекулярно-ге-
нетические и метаболические нарушения при забо-
леваниях, ассоциированных с постменопаузой» в 
МОНИИАГ. 

В 2008 г. получила ученое звание доцента. 
В настоящее время она – профессор кафедры 

акушерства и гинекологии лечебного факультета 
ДГМУ и заведующая отделением гинекологии ГБУ 
РД «МРД № 2 им. Р.А. Каримова». 

Под ее руководством защищены 4 кандидатские 
диссертации, три диссертации апробированы и го-
товы к защите. З.А. Абусуева является научным ру-
ководителем 8 аспирантов. 

В 2022 году Зухре Абусуевне присвоено ученое 
звание профессора. 

З.А. Абусуева автор 350 научных работ, из кото-
рых 5 монографий, 27 учебно-методических посо-
бий, статьи в рецензируемых ВАК журналах, Sco-
pus. 

Зухра Абусуевна имеет 11 патентов на изобрете-
ния, два свидетельства о государственной реги-
страции программ для ЭВМ. 

Патент «Способ комплексной реабилитации жен-
щин после неразвивающейся беременности» удо-
стоен золотой медали «Архимед 2020» на ХХII Мос-
ковском международном Салоне изобретений и ин-
новационных технологий. Патент «Способ профи-
лактики повторной внематочной беременности» 
удостоен золотой медали и диплома на Междуна-
родном биотехнологическом Форуме – Выставка 
«РосБиоТех-2018» в г. Москва. 

З.А. Абусуева имеет 5 рационализаторских пред-
ложений и 35 актов о внедрении, которые нашли 
применение в клинической работе. 

Под ее руководством подготовлен проект «Спо-
соб диагностики хронического эндометрита», кото-
рый занял первое место на платформе «Репродук-
тивное здоровье» в конкурсе «Эстафета вузовской 
науки 2020. Инновации». Научная статья «Восста-
новление рецептивности эндометрия» награждена 
дипломом лауреата 1 степени в номинации «Науч-
ные статьи по медицинским наукам» XV Междуна-
родного конкурса научно-исследовательских работ 
в 2022 году. Постоянно участвует, и сама является 
организатором конференций, проводимых не только 
в республике, но и в Москве, Санкт-Петербурге, на 
которых она выступает с докладами. 

З.А. Абусуевой присвоены почетные звания «За-
служенный врач Республики Дагестан», «Заслужен-
ный деятель науки РД» (2025), она награждена по-
четной грамотой Министерства здравоохранения 
Республики Дагестан, благодарственным письмом 
Министерства здравоохранения России. В 2021 и 
2022 гг. ей объявлена благодарность ректором 
ДГМУ за активное участие и достигнутые резуль-
таты в изобретательской деятельности. 

Зухра Абусуевна является членом редакционных 
коллегий журналов «Вестник ДГМА», «Экологиче-
ская медицина». 

Член ассоциации гинекологов-эндокринологов, 
Российской ассоциации эндометриоза. 

В 2025 г. заняла первое место в конкурсе «Луч-
ший акушер-гинеколог года РД». 

 
Ректорат, редакция журнала «Вестник ДГМА», 
профессорско-преподавательский состав и кол-
леги поздравляют Абусуеву Зухру Абусуевну с 
юбилеем, желают здоровья, творческих успехов 
и научных достижений! 
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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-прак-

тического содержания, обзоры, лекции, клинические 

наблюдения, информационные материалы, рецен-

зии, дискуссии, письма в редакцию, краткие сообще-

ния, информация о научной жизни вуза, поздравле-

ния юбиляров. Материал, предлагаемый для публи-

кации, должен являться оригинальным, не опубли-

кованным ранее в других печатных изданиях. Жур-

нал включен в Перечень рецензируемых научных 

изданий, рекомендованных ВАК Минобрнауки Рос-

сии для опубликования основных научных результа-

тов диссертаций на соискание ученых степеней кан-

дидата и доктора наук по следующим группам спе-

циальностей научных работников: 3.1.4. – Акушер-

ство и гинекология (медицинские науки), 3.1.9. – Хи-

рургия (медицинские науки), 3.1.18. – Внутренние 

болезни (медицинские науки), 3.1.21. – Педиатрия 

(медицинские науки), 3.1.22. – Инфекционные бо-

лезни (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 превышать 
10000 знаков с пробелами. Авторы присылают ма-
териалы, оформленные в соответствии с прави-
лами для авторов по электронной и обычной почте. 
Решение о публикации (или отклонении) статьи при-
нимается редакционной коллегией журнала после 
ее рецензирования, научного редактирования и об-
суждения. Решение редколлегии фиксируется в 
протоколе заседания. 

1.3 Все научные статьи, поступившие в редакцию 
журнала «Вестник ДГМА», проходят обязательное 
двойное слепое рецензирование. Статьи рецензи-
руются в порядке, определенном в Положении о ре-
цензировании. 

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% (вместе 
со списком литературы).   

 
ФОРМА ПРЕДСТАВЛЕНИЯ АВТОРСКИХ 
МАТЕРИАЛОВ 

2.1 Обязательными элементами публикации  
являются 

 

• Индекс Универсальной десятичной классифика-
ции (УДК), достаточно подробно отражающий те-
матику статьи (основные правила индексирования 

по УДК описаны на сайте 
http://teacode.com/online/udc/) выставляется в 
верхнем левом углу над названием статьи. 

• Название статьи должно быть простым, кратким 
(не более 12 слов), ясно и полностью охватываю-
щим содержание статьи. Располагается вверху по 
центру листа под УДК, печатается заглавными бук-
вами полужирным шрифтом Arial, 14 пт, одинар-
ным межстрочным интервалом, без аббревиатур 
(более подробная информация: 
http://doi.org/10.24069/2542-0267-2018-1-2-80-85).  

• В конце названия статьи точка не ставится.  

• Инициалы и фамилия автора (соавторов). Пер-
вым указывается автор, внесший наибольший 
вклад в исследование. Обязательно указываются 
профиль ORCID авторов и e-mail, а также автор 
для связи.  

• Наименования учреждения и города, где выпол-
нена работа, указываются под инициалами и фа-
милией автора (соавторов). 

• Резюме на русском и английском языках (с пере-
водом названия статьи, инициалов и фамилий ав-
тора, соавторов, наименования учреждения и го-
рода) объемом 200-250 слов, с включением следу-
ющих разделов: введение, цель, материалы и ме-
тоды, результаты, заключение, ключевые слова 
(более подробно – см. Правила составления ре-
зюме к статьям). 

• Текст статьи: введение, цель, материалы и ме-
тоды, результаты, обсуждение, заключение или 
выводы, объединенный список литературы/ Refer-
ences 

• Сведения об авторе и соавторах (фамилия, имя, 
отчество, должность, ученая степень, ученое зва-
ние) 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 про-
грамме Microsoft Office Word (формат *.doc или 
*.docx.) с одинарным межстрочным интервалом. 
Шрифт Arial, цвет шрифта – черный, размер – 10 
кегль, выравнивание текста по ширине. Размеры по-
лей со всех сторон 25 мм. Для акцентирования эле-
ментов текста разрешается использовать курсив, 
полужирный курсив, полужирный прямой. Подчерки-
вание 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 зна-
чениях – без пробела; значение «год» или «годы» 
оформляется – 2024 г. 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
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2.3 Иллюстрации 
 

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

Чертежи, графики, диаграммы, схемы, иллюстра-

ции, помещаемые в публикации, должны соответ-

ствовать требованиям государственных стандартов 

Единой системы конструкторской документации 

(ЕСКД) 

Электронные иллюстрации (фотоснимки, репро-

дукции) должны быть представлены в формате JPG, 

минимальный размер 100×100 мм, разрешение не 

менее 600 dpi. 

Текстовое оформление иллюстраций в электрон-

ных 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, размещенным 

над таблицей (аббревиатуры не допускаются). 

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 парал-

лельно строкам таблицы; при необходимости допус-

кается перпендикулярное расположение заголовков 

граф. 

Текстовое оформление таблиц в электронных 

документах: шрифт Arial, 9 кегль. 

 

2.5 Библиографическое описание 
 

Библиографические ссылки в тексте статьи рас-

полагаются в квадратных скобках в порядке цитиро-

вания автором, в строгом соответствии со списком 

литературы. Список литературы должен включать 

актуальные источники: 50% – за последние 3 года и 

80% – не старше 5 лет. 

Количество цитируемых работ не должно превы-

шать в оригинальных статьях 40, в случаях из прак-

тики – 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 авторе-

фераты диссертаций, учебники, учебные пособия, 

справочники, словари, сборники статей и тезисы 

конференций, малотиражные издания. Не допуска-

ются ссылки на работы, которых нет в списке лите-

ратуры, неопубликованные работы, ретрагирован-

ные 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 источник 

не имеет DOI, но размещен в сети Интернет, необ-

ходимо указать адреса официальной страницы из-

дания в интернете URL с возможностью доступа к 

полному тексту источника или его метаданным.  

С 2026 года в журнале «Вестник ДГМА» вводится 

вариант объединенных ссылок «Списка литературы 

/ References» на русскоязычные источники, состоя-

щие из описания на кириллице (на языке оригинала) 

и на латинице. Библиографические ссылки на ста-

тьи из журналов на русском языке должны быть 

продублированы на латинице сразу за русскоязыч-

ным источником (в квадратных скобках). Трансли-

терация русского текста на латиницу приводится на 

сайте: http://www.translit.ru. В самом конце англо-

язычной части библиографического описания в 

круглых скобках помещают указание на исходный 

язык публикации (In Russian). Ссылки на зарубеж-

ные источники остаются без изменений. 

 

2.6 Форма представления авторских материалов 
 

Статьи с сопроводительными документами пред-

ставляются в соответствии с правилами для авто-

ров двумя способами: 

a. По электронной почте vestnikdgma@yandex.ru 

в редакцию журнала направляются: 

• Текст статьи в формате *.doc или *.docx. с прило-

жением сканированной копии первой страницы 

статьи с подписью автора и всех соавторов в 

формате *.pdf. («В печать» и подпись). 

• Сопроводительное письмо, с гербовой печатью 

учреждения в формате *.pdf. 

• Сведения об авторах (ФИО; ученая степень; уче-

ное звание; место работы с указанием занимае-

мой должности; адрес почтовый; 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 ре-

дакцию журнала «Вестник Дагестанской государ-

ственной медицинской академии» направляются:  

• Бумажный вариант текста статьи. Слева в верх-

нем углу первой страницы (титульного листа) 

должна быть подпись автора и всех соавторов 

статьи («В печать» и подпись).  

• Сопроводительное письмо, с гербовой печатью 

учреждения. 

• Сведения об авторах (ФИО; ученая степень; уче-

ное звание; место работы с указанием занимае-

мой должности; адрес почтовый; е-mail; номер 

телефона) с указанием ответственного автора за 

переписку.  

Статьи, подготовленные без соблюдения выше-

изложенных требований, к публикации в журнале 

«Вестник ДГМА» не принимаются и возвращаются 

авторам без предварительного рассмотрения. 

 

http://www.translit.ruf/
mailto:vestnikdgma@yandex.ru
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ПРАВИЛА СОСТАВЛЕНИЯ РЕЗЮМЕ К СТАТЬЯМ 

Резюме (summary) – один из видов сокращенной 
формы представления научного текста. Назначение 
резюме – привлечь внимание читателя, пробудить 
читательский интерес минимальными языковыми 
средствами: сообщением сути исследования и его 
новизны.  

Оптимальный объем авторского резюме на рус-
ском и английском языках – 200-250 слов с включе-
нием следующих разделов: введение, цель, матери-
алы и методы, результаты, заключение, или вывод 
(для обзоров литературы и случаев из клинической 
практики резюме не стуктурированное) 

Резюме всегда сопровождается ключевыми сло-
вами. Ключевое слово – это слово в тексте, способ-
ное в совокупности с другими ключевыми словами 
представлять текст. Ключевые слова используются 
главным образом для поиска. Тексты резюме с клю-
чевыми словами должны быть представлены на 
русском и английском языках. Качественное автор-
ское резюме на английском языке позволяет: 

• ознакомиться с содержанием статьи и опреде-
лить интерес к ней, независимо от языка статьи 
и наличия возможности прочитать ее полный 
текст; 

• преодолеть языковый барьер ученому, не знаю-
щему русский язык; 

• повысить вероятность цитирования статьи зару-
бежными 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 редколлегии/редсо-
вета журнала и внешние рецензенты, имеющие уче-
ную степень кандидата или доктора медицинских 
наук и обладающие достаточным опытом научной 
работы по заявленному в статье научному направ-
лению. Решение о выборе рецензента для проведе-
ния экспертной оценки статьи принимает главный 
редактор журнала или его заместитель. Срок рецен-
зирования составляет от 2 до 4 недель. 

К рецензированию не привлекаются специали-
сты, работающие в том же структурном подразделе-
нии высшего учебного, и/или научно-исследова-
тельского, и/или лечебного учреждения, где выпол-
нена работа. Каждый рецензент имеет право отка-
заться от рецензии в случае наличия явного кон-
фликта интересов, отражающегося на восприятии и 
интерпретации материалов рукописи. Редакция 
вправе отказать в публикации или прислать свои за-
мечания к статье, которые должны быть исправ-
лены автором перед рецензированием. Рецензенты 

уведомляются о том, что присланные им рукописи 
являются частной собственностью авторов и содер-
жат сведения, не подлежащие разглашению. Рецен-
зентам не разрешается делать копии статей, рецен-
зирование проводится конфиденциально. 

В рецензии должно быть указано: а) соответ-

ствует ли содержание статьи ее названию; б) в ка-

кой мере статья соответствует современным дости-

жениям в рассматриваемой области науки; в) какова 

форма подачи материала, соответствует ли она со-

держанию; г) целесообразно ли опубликование ре-

цензируемой работы; д) каковы главные достоин-

ства и недостатки статьи. 

Редакция по электронной почте сообщает автору 

результаты рецензирования. Автору статьи предо-

ставляется возможность ознакомиться с текстом ре-

цензии, которую редакция отправляет автору по 

электронной почте.  

Если рецензент выносит заключение о возмож-

ности публикации статьи и не вносит значимых ис-

правлений, то статья передается научным редакто-

рам, после положительного решения которых при-

нимается 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 аргументиро-

ванно 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 отсут-

ствии сведений от авторов об отказе доработать 

свой материал, редакция снимает их статью с пуб-

ликации. Авторам направляется соответствующее 

уведомление о снятии рукописи с печати в связи с 

истечением 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 журнала 

информирует об этом автора и указывает сроки пуб-

ликации. Текст рецензии направляется автору. 

В случае, если рецензент не рекомендует статью 

к публикации, авторам отправляется текст отрица-

тельной рецензии.  

Оригиналы рецензий хранятся в редколлегии 

журнала в течение 5 лет с момента публикации.
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